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PARIS  MÉDICAL  paraît  tous  les  Samedis  (depuis  le  i®'  décembre  1910).  Les  abonnemeuts  partent  du  i®*  de 
chaque  mois. 

.  Parts,  France  et  Colonies  ;  50  francs  (frais  de  poste  actuels  inclus).  En  cas  d’augmentation  des  frais  de  poste,  cette  aug¬ 
mentation  sera  réclamée  aux  abonnés. 

Belgique  et  Luxembourg  (frais  de  poste  compris)  :  76  francs  français. 

TARIF  n°  1.  —  Pays  accordant  à  la  Franco  un  tarif  postal  réduit  ;  Allemagne,  Argentine,  Autriche,  Brésil,  Bulgarie,  Chili, 
Cuba,  Egypte,  Equateur,-  Espagne,  Esthonie,  Ethiopie,  Finlande,  Grèce,  Haïti,  Hollande,  Hongrie,  Lettonie,  Lithuanie, 
Mexique,  Paraguay,  Pérou,  Perse,  Pologne,  Portugal,  Roumauie,  Russie,  San  Salvador,  Serbie,  Siam,  Tchécoslovaquie, 
Terre-Neuve,  Turquie,  Union  de  l’Afrique  du  Sud,  Uruguay,  Vénézuéia  : 

95  francs  français  >>u  l’équivalent  en  dollars,  en  livres  sterling  ou  en  francs  suisses. 

TARIF  n®  2.  —  Pays  n’àccordant  à  la  France  aucune  réduction  sur  les  tarifs  postaux  :  Tous  les  pays  autres  que  ceux  men- 
tloimés  pour  le  tarif  n®  1  :  120  francs  français  ou  l’équivalent  en  dollars,  en  livres  sterling  ou  en  francs  suisses. 

Adresser  le  montant  des  abonnements  à  la  Librairie  J.-B.  BAILLIÈRE  et  FILS,  19,  rue  HautefeulUe,  d  Paris, 
On  peut  s’abonner  chez  tous  les  libraires  et  à-  tous  les  bureaux  de  poste. 

Le  premier  numéro  de  chaque  mois,  consacré  à  une  branche  de  la  médecine  (Prix  :  3  fr.). 

Le  troisième  numéro  de  chaque  mois,  consacré  à  une  branche  de  la  médecine  (Prix  :  2  fr.  50). 

Tous  les  autres  numéros  (Prix  :  75  cent,  le  numéro.  Franco  :  go  cent.). 


ORDRE  DE  PUBLICATION  DES  NUMÉROS  SPÉCIAUX  POUR  1928 


5  Janvier  ..  —  Tuberculose  (direction  de  LEREBOULtET). 

19  Janvier  . .  —  Dermatologie  (direction  de  Mieian). 

2  Février  . .  —  Radiologie  (direction  de  Recaud). 

16  Février  . .  —  Maladies  de  l’appareil  respiratoire  (direc¬ 
tion  de  BAUDOtnN). 

2  Mars  ....  —  Syphiligraphie  (direction  de  Miman). 

16  Mars  ....  —  Cancer  (direction  de  Regaüd). 

6  Avril  ....  —  Gastro-entérologie  (direction  de  Carnot). 

20  Avril  ....  —  Physiothérapie  (direction  de  Harvier). 

4  Mal . —  Maladies  de  nutrition  endocrinologie 

(direction  de  Rathery). 

18  Mal . —  Maladies  du  foie  et  du  pancréas  (direc¬ 

tion  de  Carnot). 

l®r  Juin  ...  —  Maladies  infectieuses  (direction  de  Dop- 
tep). 

16  Juin . — "  Médicaments  et  pharmacologie  (direction 

de  'Tiffeneau). 


6  Juillet  ...  —  Maladies  du  cœur  et  des  vaisseaux  (direc¬ 

tion  de  Harvier). 

20  Juillet  ...  —  Chirurgie  infantile  (direction  de  Moü- 

3  Août  ....  —  Education  physique,  sports,  médecine 
scolaire  (direction  de  IIarviëR). 

7  Septembre.  —  Ophtalmotogie,  oto-rhino-laryngologie, 

stomatologie  (direction  de  GREGOIRE). 

6  Octobre  . .  —  Maladies  nerveuses  et  mentales  (direc¬ 

tion  de  Baudouin). 

19  Octobre  . .  —  Maladies  des  voies  urinaires  (direction 
de  Grégoire). 

2  Novembre.  —  Maladies  des  enfants  (direction  de  LERE- 
BOUIEKT).  . 

16  Novembre.  —  Médecine  ,  Sociale  (direction  de  BaeTHA- 
2ARD)..L' 

7  Décembre.  —  Thérapeiutique  (direction  de  Harvier). 

21  Décembre.  —  Gynécoli^ig  et  obs^trlque  (direction  de 

Schwartz.) 


Il  nous  reste  encore  un  nombre  limité  d’exemplaires  complets  des  années  1911  à  1928  formant  68  volumes..  790  fianoSg 
(15%  en  sus  pour  le  port) 


CoPBEn,.  Imprime!  e  CRÉTF. 
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TABLE  ALPHABÉTIQUE 

(Partie  Médicale,  tome  LXXI) 

Janvier  içsç  à  Juillet  ig2ç. 


Abcès  anübleiis  du  foie  (Kup- 
ture  dans  les  bronches  des), 

131- 

- du  poumon,  155. 

—  du  poumon  à  pyogènes, 
167. 

Abdomen  (Diathermie  dans 
les  affections  douloureuse.s 
de  1’),  369. 

Achlorhydrie,  595. 

Acidité  et  évacuation  de 

l’estomac,  316. 

Acné  (Traitement),  546. 
Acridine  (Batholinites  bleu 
norragi(iues  traitées  par  déri 
vés  d’),  407. 

Acromégalie  (Traitement  chi 
rugical),  248. 

Actualités  médicales,  34,  52 
83,  99,  123,  148;  182,  200 
226,  247,  295,  311,  347 

364,  407,  446,  4f:6,  5ié 

545,  563,  593,  61Z.  627 

Alqüié- Alexander  (Opéra 
tion  d’),  622. 

Adéuo-lyiuphoïdite  aiguë  avec 
hy[)erleucocytose  modérée 
et  forte  mononucléose,  125. 
Adénopathie  mésentérique, 
248. 

Albuminurie  orthostatique  ma- 
tutiuale,  128. 

Alcoolique  guéri  par  auto¬ 
sérothérapie  intégrale,  467. 
Alexander,  184. 

Alimentation  déchlorurée  chez 
les  tuberculeux  pulmonaires, 

447. 

—  Jéjmiale,  325. 

ALOIGI  (S.),  84. 

Alport,  183. 

Amaurose  et  encéphalite  épi¬ 
démique,  548. 

AilBARD,  52. 

Amibiase,  527. 

—  intestinale  (Fonues  anor¬ 
males),  341. 

Amibienne  (Dysenterie),  O12. 
Analgéskiues  moriJhiniques, 
576. 

Anaphylaxie  alimentaire  (Ré- 
gimesd'éliminationeu),  597. 
Anémie  et  substance  hémato¬ 
poïétique,  247. 

—  fébrile  aiguë,  348. 

—  pernicieuse  (Globulesblancs 
modifiés  par  thérapeutique 
par  le  foie  dans),  84. 

- -  (Traitement  par  extrait 

de  foie),  127. 


Anémies  de  l’enfance  (Splénec¬ 
tomie)  475. 

—  pernicieuses  (Splénecto¬ 
mie),  475. 

Anesthésiques  généraux,  569. 
Anesthésie  à  l’éther  (Effets  sur 
la  teneur  du  sang  en  cal- 

Angine  de  poitrine,  312. 

Aiiite  chancrelleuse,  332. 

Auo- rectale  (Diathenuo-coagu- 
lation  de  la  région),  365. 
Antliracose  (l’igmentations 
pulmonaires  et),  125. 

— ■  et  tuberculose,  6. 

— ■  pulmonaire,  150. 

Antigène  méthylùiue,  8. 
Antigénothérapie  locale  (Trai¬ 
tement  du  luiius  vulgaire 
par),  243. 

Aniii'cii  (Dim.),  594. 
Antognoli  (G.-C.),  148. 

Anus  (Fissures  h  1’),  365. 
-Aorte  (Pleurésie  enkystée  au 
cours  d’anévrysme  latent  de 
1’).  145. 

Aortites  (Cholestérine  dans), 

Aposxolides  (Ch.),  ClIANIO- 
TIS  (N.),  HjADJIBSAR,ANÏOS 

(D.)  et  Frankiadakis  (G.). 
—  Étude  clinique  sur  l’épi¬ 
démie  de  dengue  d’Athènes 
en  été  1928,  449. 
Appendicite  (Colite  appendi¬ 
culaire  et  cas  limites  de  1’), 
193- 

—  à  foniie  néoplaskpie,  98. 

—  syijhilitique,  408. 
Arsénothérapie  (Traitement 

des  accidents  hépatiques 
de  1’),  393. 

Artério-sclércux  (Traitement 
des  épistaxis  des),  364. 
Artério-sclérose  (Recherches 
expérimentales),  184. 
Artérites  (Cholestérine  dans), 
126. 

—  oblitérante  (Radiothéra¬ 
pie),  104. 

Aspergillose  (Réaction  humo¬ 
rale),  53. 

Asthme,  160. 

—  (Éphédrine  dans),  232. 

■ —  (Étiologie),  36. 

—  (ITaitemeut),  35. 

Athétosc  (Eésious  héqratiques 
dans  1’),  468. 

Adbaret,  448. 


Aubertin  (E.),  440. 
Aurothérapie,  9. 

—  dans  la  tuberculose  pulmo- 

Azoténde  des  diphtéries  ma¬ 
lignes,  184. 

—  (Tuberculose  chez  les  en¬ 
fants  vaccinés  préventive¬ 
ment  par  ingestion  de),  124. 

—  (Vaccbiation  intradermique 
par),  182. 

Bacillaire  (Rôle  des  éléments 
iiltrables  du  bacille  tuberai- 
Icux  dans  l’hérédité),  37. 

—  (Rôle  des  éléments  fil- 
trables  du  bacille  tubercu¬ 
leux  dans  l’infection),  37. 

Bacille  tuberculeux  (Éléments 
filtrables),  37. 

Bacillus  junduHformis  (.Septi¬ 
cémie,  à),  297. 

Baer  (G.),  447. 

B.aillis  (J.)  et  Folliassün 
(A,). — Technique  de  l’ostéo¬ 
synthèse  pour  fracture  des 
deux  os  de  l’avant-bras, 
291. 

B.alero  (Ribas),  408. 

Baltar  (Rey),  407. 

Bang  (Bacille  de),  124. 

Banti  (Splénectomie  dans  la 
maladie  de),  472.  ,,, 

Banzet  (P.),  593. 

Barsony,  564. 

Bartholinites  blennorragiques 
(Traitement  par  dérivés 
d’acridine),  407. 

Basedow  (Diabète  et  maladie 
de),  429- 

—  (Traitement  par  injection 
de  sang  d’animaux  dans  la 
maladie  de),  448. 

Baudouin  (A.  )  et  Célice  (Jean) 
—  Des  maladies  des  voies 
respiratoires  en  1929,  14g. 
Beau  (Henri),  104. 
Beckmann,  312. 

Béclère  (Claude),  120. 
Bellucci  (B.),  182. 

Belot  (J.).  —  Ea  radiogra¬ 
phie  totale,  106. 

Benedict  (Appareil  de),  197. 

—  (Métliode  de),  439. 
Benhamou  (E.),  348. 
BÉRARD,  229. 

Bergmann,  364. 

Bernard  (Etienne),  131, 
Bernard  (Eéon),  127. 
Berretta  (F.-P.),  ioo. 


Berri  (P.),  200. 

Bettazzi  (G.),  83. 

Bezançon  (Fernand),  Braun 
(Paul)  et  DE3TOUCUE.S  (Jac¬ 
ques).  —  I,e  syndrome  de 
rétraction  dans  la  tubercu¬ 
lose  pulmonaire,  1 1 . 
Bezançon  (Fernand)  et  JAC- 
QUELIN  (André).  —  Des 
grands  abcès  du  poumon  à 
pyogènes,  167. 

BI/VNCHI  (G.),  148. 

Bidermann  (A.),  15. 
Bilharziose  (S]ilénomégalie  de 
la),  48p. 

Biliaire  (Tkaitement  de  la 
lithiase),  496. 

—  (Calculo-caucers),  4S1. 

—  (Pneumocoedestraitéespar 
les  sels),  99. 

—  (Stérilisation  des  voie-s), 

312- 

Bllinibinc  sanguine  (Dosage 
par  la  méthode  de  Hymans 
van  den  Bergh  modifiée), 

Binet  (Léon)  etBROcq  (Pierre). 
—  La  lactescence  du  sérum 
sanguin  au  cours  de  la 
pancréatite  hémorragique, 
489. 

Bismuth  (Traitement  du  lupus 
érythémateux  par  sels  de), 
62. 

Bitot  (Syndrome  de),  448. 
Blamoutier  (P.),  132,  184, 

Blanc  (H.),  594. 

Blum  (K.),  546. 

Blumg.art  (H.-L.),  3II- 
Boggi.an  (B.),  84. 

Bollmann,  232. 

Boltanski  (Etienne),  469. 
Bondi  (S.),  347. 

BONN.AMOUR,  564. 
Bordet-Wassennanu  (Réaction 
de),  552- 

Bordier  (H.).  —  Diathermo¬ 
coagulation  de  la  région  ano- 

Botto-Micca  (a,),  99. 
BOULANGER-PlLEÏ  (G.),  52, 

100,  125,  126,  128,  129,  130. 
Brain  (Russell),  148. 
Brasielid  (E.),  228. 

Braun  (Paul),  ii. 
Briio-Foresti  (Carlos),  447* 
Brociobr,  184. 

Brocq  (Pierre),  489. 


II 


TABLE  ALPHABETIQUE 


Broduîr  (I,.),  53,  ^01. 
Bromer  (A.-\V.),  311. 
Bronches  (Dilatation  des)  (Voy. 
Dilatation). 

—  (Rupture  des  abcès  ami¬ 
biens  du  foie  dans  les),  131. 

Brxjnetti  (F.),  183. 
Birkh.\ng,  184. 

Bünce  (A.-H.),  226. 
Bürckarx  Sirarch  (C.),  548. 
Bussalay  (E.),  230. 

Cahen  (R.),  587. 

Caïn  (André),  596. 

Calcium  (Anesthésie  à  l’éther 
et  teneur  du  sang  en),  516. 

—  (luhîdations  d:ms  le  traite¬ 
ment  de  la  tuberculose  pul¬ 
monaire),  148. 

—  (Shock  et  teneur  du  sang 

Calculo-canccrs  biliairt-s,  481. 
Calailose  intrahépatif|ne,  468. 
Calculs  vésicaux  (Reiiroduc- 
tion  expérimentale  cirez  les 

Cai^mette  (A.),  99. 

Cai,zoi,ari  (T.),  200. 
Cambessédès  (II.)  et  Gar¬ 
nier  (O.).  —  Ea  vaccino- 
thérapie  de  la  fièvre  '  de 
Malte,  281. 

C.-\MPS  (S.-D.),  123. 

Camus  (Bonis),  555,  612. 
Cancer  (Action  de  Tiouium), 
253- 

—  (Action  du  goudron),  253. 

—  de  l’oesophage,  5O4. 

—  (Déterminisme  local),  256. 

^ —  (Diagnostic  sérologique),  34- 

—  (Étiologie  d’après  l’expé¬ 
rimentation),  249. 

—  (Métabolisme  des  glucides 
dans  le),  260. 

—  (Prédisposition  au),  252. 

—  de  l’estomac  à  forme  bou¬ 
limique,  306. 

—  de  l’œsophage  (Perfora¬ 
tions  œsophago  -  aériennes 
dans),  185. 

—  du  poumon,  164. 

—  du  rectunr  (Traitement), 

247,  328. 

—  du  sein  (Traitement),  229. 
Cancers  épibulbaires.  408. 
Cancer  gastrique,  319. 

—  primitif  du  poumon 
(Rayons  X  dans  le  dia¬ 
gnostic),  124. 

C.APUANI  (F.),  127. 

Carbone  (Intoxication  par  le 
tétrachlorure  de),  232. 
Carboné  (Métabolismehydro-), 

Cardio-pulmonaire  (Sémiolo¬ 
gie),  600. 

Cardiotoniques,  581. 

Carnot,  596. 

Carnot  (Paul).  — Des  calculo- 
cancers  biliaires,  481. 

—  Des  perforations  œsophago- 
aériennes  dans  le  cancer 
de  l’œsophage,  185. 

Carnot  (P.)  et  Dioclès.  — 
D’image  étoilée,  signe  direct 


C,VRNOT  (P.)  et  Gaehlinger 
(H.).  —  Ea  pathologie  diges¬ 
tive  en  1929,  313. 

Cascelli  (C.),  200. 

Cassano  (G.),  230. 

Casteixanos  (H.),  99. 

Cataracte  diabétique,  467. 

Cawadias  (A.-P.).  —  Une 
modification  de  l’oscillo- 
mètre  de  Pachon  jiour  la 
détermination  de  la  tension 
systolique,  95. 

Cecil  (E.),  228. 

Célice  (Jean),  149. 

Célice  (Jean).  —  E’hyper- 
trophic  du  poumon,  353. 

Cenini  (E.),  547- 

Cérébelleuse  (Hémorragie), 516. 

Cerveau  (Tumeur  du  ventri¬ 
cule  latéral  droit),  90. 

Cétoues  non  diabétiques,  422. 

Chabrol  (Etienne)  et  Bol-, 
TANSKi  (Etienne).  —  No¬ 
tions  récentes  sur  la  patho¬ 
logie  de  la  rate,  469. 

Chabrol  (Etienne)  et  Maxi- 
MiN  (Maurice).  •— E’épreuve 
de  la  cholémie  provoquée, 
493- 

Chalieh,  184. 

Chaniotis  (N.),  449. 

ClI.ANIOIIS  (N.)  et  Hadjissa- 
RANïO.s  (D.).  —  Ee  dia¬ 
gnostic  des  affections  pul¬ 
monaires  parl’injectionsous- 
glottiquc  de  lipiodol,  604. 

Chevalier,  564. 

Chevallier  (Pairl),  125. 

Chhnisme  gastrique,  315. 

CHHrAY  (M.)  et  Thiébaut  (F.). 
—  Nouveau  procédé  de 
dosage  de  la  bilirubine  san¬ 
guine  par  une  méthode  de 
Hijmans  van  den  Bergh 
modifiée,  490. 

Chirurgie  pulmonaire  après 

Cln  rlécystographie  dans  la  gros¬ 
sesse,  545- 

Cholémie  provoquée  (É])reuve 
de  la),  493. 

Clrolestérinc  dans  aortites  et 
artérites,  126. 

Cholestériuée  (Intra  -  derrno  - 
réaction),  229. 

Cholestérinémie  (Chute  après 
alimentation),  ,516. 

—  (Chute  après  injection  d’his¬ 
tamine),  516. 

Chromoscopie,  316. 

ClMlNATA  (A.),  295. 

Cinéradiügraphie,  117. 

Cirrhoses  hépatiques,  247. 

Claoué  (Ch.),  564. 

Clasen  (Arthur-C.),  230. 

CLEMENTE  (G.),  I3I. 

Cliché  radiographique  (Inter¬ 
prétation),  113. 

Clinique  médicale  de  l’Hôtel- 
Dieu,  185. 

Coccygiemie  (Fossette),  220. 

CocüzZA  (P.),  131,  227. 

Cœur  et  asthme,  184. 

—  (Rupture  du)  226. 

Colibacillose,  518. 


Colite  appendiculaire  et  cas 
limites  de  l’appendicite,  193. 

Collet,  564. 

Colorants  (Action  thérapeu¬ 
tique),  348. 

Coma  hyirophysaire  de  Hier- 
met  (Voy.  Miermet). 

Congestions  pulmonaires,  151. 

Contusion  thoracique  et  tuber¬ 
culose  pulmonaire,  27. 

Coqueluche  (Diagnostic  pré¬ 
cis),.  183. 

—  (Vaccination  précoce),  183. 

CORINALDESI  (S.)j  230. 

CoRNELL  (Beaumont  S.),  516. 

CORNIL  (Eucien)  et  Pacaud 

(Jean).  —  Considérations  sur 
le  rire  automatique,  233. 

Corps  étrangers  dans  l’œso¬ 
phage,  554. 

—  thyroïde  (Voy.  Thyroïde). 

Cosmettatos  (G. -F.),  90. 

Costa  (A.),  468. 

CosTANzi  (C.),  124. 

COSTE  (F.)  et  PETIUC  (J.).  - 
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LA  TUBERCULOSE  EN  1929 


P.  LEREBOULLET  et  IW.  LELONQ 

Ea  tuberculose  a,  cette  année  comme  les  précé¬ 
dentes,  été  l’objet  d’un  nombre  considérable  de 
travaux,  et  la  VI®  Conférence  internationale  contre 
la  tuberculose  tenue  à  Rome  en  septembre  dernier 
a  été  l’occasion  de  discussions  très  suivies  auxquelles 
nous  faisons  plus  loin  allusion.  A  cette  conférence 
ont  participé  plus  de  cent  médecins  français,  ayant 
à  leur  tête  MM.  Calinette,  Léon  Bernard,  Bezançon 
Rist  et  Courcoux,  et  ils  ont  largement  contribué,  par 
leur  présence,  au  succès  de  ces  assises.  Nous  ne  pou¬ 
vons,  cette  année,  exposer  les  efforts  faits  de  divers 
côtés  pour  intensifier  la  lutte  contre  la  tuberculose,  et 
notamment  pour  agir  dans  les  campagnes.  Les 
rapports  et  les  travaux  communiqués  au  Congrès 
de  Rome  ont  bien  montré  les  divers  aspects  de  la 
prophylaxie  antituberculeuse  dans  les  milieux  ruraux. 
Nous  devons  nous  borner  à  rappeler  à  cette  place 
la  récente  création,  par  le  Conseil  général  de  la  Seine, 
d’une  chaire  de  clinique  de  la  tuberculose,  dont  le 
premier  titulaire,  le  professeur  Léon  Bernard,  a 
développé  le  vaste  programme  dans  sa  belle  leçon 
d’ouverture,  en  même  tenrps  qu’il  en  montrait  toute 
l’utUité. 

Parmi  les  üütiatives  sociales  de  l’année,  signalons 
aussi  la  suggestion  si  intéressante  de  M.  Georges 
Brouardel,  appuyant  une  proposition  législative 
de  M.  Justin  Godard,  et  proposant  la  création  de 
sanatoria  pour  les  jeunes  gars  tuberculeux  en  âge 
d’incorporation,  qui  y  seraient  soignés  et  éduqués 
au  point  de  vue  de  la  prophylaxie  de  leur  entourage. 
Cette  suggestion,  adoptée  par  l’Académie,  a  été 
récemment  complétée  par  M.  Truc,  qui  propose  la 
création  de  préventoria  militaires  pour  l’incorpora¬ 
tion  des  conscrits  reconnus  faibles  de  constitution 
et  jusqu’ici  ajournés  ou  exemptés.  De  telles  réalisa¬ 
tions  peuvent  être  en  effet  fort  utiles,  et  il  est  à 
souhaiter  que  la  question  soit  étudiée  à  fond. 

Étude  biologique. 

Bacille  tuberculeux  et  atténuation  de 
virulence.  —  La  virulence  du  bacille  tuberculeux 
est  une  propriété  du  bacille  variable  dans  certames 
conditions  :  c’est  un  fait  maintenant  démontré,  et 
dont  il  va  falloir  tenir  compte  pour  expliquer  le 
polymorphisme  des  manifestations  cliniques  de  la 
tuberculose.  On  connaît  les  caractères  tout  spéciaux 
lu  B.  C.  G.  de  Calmette  et  Guériu,  souche  devenue, 
lia  suited’artificesde  laboratoire, non  tuberculigène 
:t  dont  l’avirulence  actuelle  semble  bien  un  caractère 
ixe.  H.  Vallée  a  récemment  retracé  l’histoire  d’un 
lacille  qu’il  étudie  depuis  vingt-cinq  ans  :  isolé 
N®  i.  —  5  t9*9. 


vers  1898  par  Nocard  d’un  cas  de  tuberculose 
abdominale  du  cheval,  ce  bacille,  primitivement 
virulent  et  richement  tuberculigène,  s’est  atténué 
rapidement  par  le  vieilhssement  et  le  repiquage  au 
laboratoire.  Actuellement,  ce  bacille  est  avirulent 
pour  le  cobaye  à  des  doses  variant  de  lo  à  20  milli¬ 
grammes  et  pour  les  bovidés  (loo  milligrammes 
mtra veineux) .  Cependant,  par  inoculation  sous- 
cutanée  au  bovin  dans  un  excipient  d’huile  de  vase¬ 
line,  il  détermhie  une  lésion  fibro-caséeuse  persistante 
et  inextensible  ;  le  caséum  de  cette  lésion  est  riclie 
en  bacilles,  parfois  cultivables  ;  cependant,  le  bacille 
cultivé  ne  retrouve  pas  de  pouvoir  pathogène. 
Entre  les  mains  de  Vallée,  d’autres  échantillons 
bacillaires,  d’orighie  humaine  ou  bovine,  ont  égale¬ 
ment  perdu  de  leur  pouvoir  pathogène  au  cours  des 
années.  Le  bacille  tuberculeux  n’échappe  donc  point 
à  la  loi  commune  de  la  dégradation  de  la  virulence. 
De  telles  constatations  sont  à  rapprocher  des 
insuccès  des  expérimentateurs  qui  ont  vainement 
cherché  à  donner  un  regain  d'activité  au  bacille 
B.  C.  G. 

L’ultra- virus  tuberculeux.  —  Les  éléments 
filtrables  du  bacille  tuberculeux,  baptisés  par  Cal¬ 
mette  du  nom  d’ultra-virus  tuberculeux,  coutüiuent 
à  exercer  la  patience  et  la  sagacité  des  chercheurs. 
M.  Valtis,  dont  les  travaux  sur  ce  sujet,  entrepris  dans 
la  laboratoire  de  M.  Calmette,  font  maintenant 
autorité,  veut  bien  résumer  dans  un  article  spécial 
l’état  actuel  de  nos  connaissances  sur  ce  sujet  pas¬ 
sionnant.  Cet  exposé  précis  et  documenté  paraîtra 
ici  même  dans  un  très  prochain  numéro  (n»  2  du  1 2 
janvier  1929),  constituant  une  exceliente  revue  d’en¬ 
semble.  Nous  nous  contenterons  donc  de  citer 
les  communications  ou  articles  parus  cette  amiée 
sur  la  question,  de  Arioing  et  Dufourt,  Arloirig 
et  Thévenot,  de  Durand,  Kourislky  et  Benda  (i). 
Elle  a  fait  d’ailleurs  l’objet,  au  récent  Congrès 
de  Rome,  d’un  rapport  documenté  de  A.  Cal¬ 
mette  et  d’une  discussion  animée  à  laquelle  prirent 
part  Pontés  (de  Rio  de  Janeiro),  Arioing,  Kirchuer, 
Bruuo  Lange  (de  Berlin),  Armand-Dclille,  Petroff 
(de  Saranak-Lake),  Selter,  Vaudremer,  etc.  De  ces 
discussions,  il  ressort  nettement  que  la  conviction 
n’est  pas  unanhne,  et  nombre  de  bons  auteurs 
n’admettent  pas  la  réalité  d’un  ultra-virus.  Pour 
Bruno  Lange,  la  filtrabilité  relative  du  bacille  de 
Koch  ne  lui  confère  pas  une  situation  spéciale,  car 
les  bougies  ne  peuvent  être  considérées  comme 
absolument  imperméables,  ainsi  que  l’expérience 
l’a  démontré  pour"  d’autres  bactéries  ;  les  lésions 
constituées  chez  les  animaux  peuvent  être  expliquées 
par  une  infection  au  moyen  d’un  très  petit  nombre 
de  bacilles  typiques.  Pour  Petroff,  la  filtrabilité  du 
bacille  est  une  hypothèse  qui  s’appuie  seulement 
sur  la  constatation,  à  l’examen  direct  des  frottis 


(i)  F.  AimoiNG  et  Dofotoi,  Press»  médicale,  16  juin  1928. 
—  F.  Arloing  et  Thévenot,  Soc.  biologie,  9  juin  1928.  — 
Durand,  Kourilsky  et  Benda,  Soc.  biologie,  9  juin  1928. 
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de  ganglions,  de  formes  acido-résistantes  ;  or,  rien 
ne  prouve  qu’il  s’agisse  de  bacUles  tuberculeux, 
lJuisque  les  cultures  et  les  inoculations  sont  toujours 
négatives.  De,  plus,  il  a  pu  trouver  les  mêmes  élé¬ 
ments  acido-résistamts  dans  un  même  pourcentage 
-e  cas  (38  p.  100)  dans  les  frottis  de  ganglions  de 
cobayes  non  inocidés.  Pour  lui,  les  résultats  positifs 
dépendent  de  l’imperfection  des  filtres,  de  la  pression 
en  usage  pour  la  filtration,  du  milieu  de  culture 
employé  et  de  l’électro-charge  de  la  bougie.  Selter 
n’accepte  pas  la  filtration  par  la  voie  placentaire. 
On  voit  combien  cette  discussion  est  restée 
confuse. 

Deux  inoculations  sous-cutanées  successives  au 
cobaye  de  filtrat  tuberculeux  peuvent,  dans  certaines 
conditions,  produire  un  phénomène  cutané  aller¬ 
gique  du  type  nécrotique  ou  phénomène  de  Koch  : 
c’est  un  fait  intéressant  montré  pour  la  première 
fois  par  les  expériences  de  Robert  Debré,  Marcel 
Deloi^  et  H.  Bonnet  (i)  et  que  viennent  de  confirmer 
celles  plus  récentes  de  J.  van  Beneden  et  de 
J.  Valtis,  Saenz  et  Sanctis  Monaldi. 

Réaction  de  Vernes.  —  La  réaction  de  Vemes 
à  la  résorcine  acquiert  peu  à  peu  droit  de  cité,  à  côté 
des  autres  méthodes  de  diagnostic  de  laboratoire 
de  la  tuberculose.  Divers  auteurs  ont  déjà  montré 
que  son  échelle  de  résultats  permettait,  dans  une 
certaine  mesure,  non  seulement  de  xeconumtre 
l’existence  dans  l’organisme  d’un  inocessus  tuber¬ 
culeux.  mais  de  préciser  l’activité  et  la  tendance 
évolutive  de  ce  processus.  Pour  A.  Breton  (2),  des 
réactions  sériées  permettraient  de  constmire  une 
courbe  traduisant  le  degré  d’activité  des  lésions  et 
capable  de  devenir  un  véritable  test  de  guérison 
lorsque  l’indice  optique  demeure  bas  et  en  plateau. 
Pour  André  Breton  et  Ingelrans  (3) ,  les  mêmes  conclu¬ 
sions  seraient  valables  dans  les  tuberculoses  ostéo¬ 
articulaires;  la  méthode  permettrait  de  régler  moins 
empiriquement  la  durée  d’immobilisation  et 
d'appareillage  des  coxalgies  et  des  maux  de  Pott. 

L’oxygene  alvéolaire  chez  les  tuberculeux. 
—  Da  fonction  respiratoire  a  été  l’objet  de  très  nom- 
breuxtravaux,  surtout  dans  les  pa3rs  anglo-saxons.  Ds 
ont  porté  principalement  sur  l’acide  carbonique 
exhalé.  Léon  Bernard,  Olivier  et  Thoyer  (4)  ont 
■étudié  l’oxygène  couteau  dans  l’air  alvéolaire  des 
tuberculeux  et  l’ont  mesuré  par  la  méthode  eudîo- 
métrique,  plus  simple  et  plus  rapide  que  celles 
employées  avant  eux  ;  comparativement,  ils  ont 
également  dosé  l’anhydride  carbonique.  Ils  ont 
constaté  que,  dans  les  tuberculoses  peu  étendues  et 
non  évolutives,  la  pression  de  l’oxygtoe  est  normale  ; 

(1)  Débité,  Marcel  Lelono  et  Bonnet,  Soc.  de  biologie, 
4  décembre  1926.  —  Van  Beneden,  Soc.  biologie,  ly  no¬ 
vembre  1928.  —  Valtis,  Saenz  et  Sanctis,  Monaldi,  Ibid., 
17  novembre  1928. 

(2)  André  Breton,  Thèse  de  1928.  Masson  édit. 

(3)  A.  Breton  et  Ingelrans,  Presse  médicale,  22  sept.  1928. 

(4)  Béon  Bernard,  Olivier  et  Thoyer,  Revw  de  la  tuber¬ 
culose,  juin  1928. 
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dans  les  tuberculoses  très  étendues,  à  la  période 
terminale,  elle  semble  t  oujours  abais.sée;  au  coursdes 
pousséesévolutives.lapressiondel’oxygènes’abaisse; 
pendant  la  défervescence,  elle  se  relève  au-dessus 
du  chiffre  normal.  Après  pneumothorax,  les  chiffres 
ne  sont  que  très  jieu  modifiés.  Toutes  ces  variations 
sont  parallèles  à  celles  du  CO®  :  l’étude  de  la  tension 
de  l’oxygène  dans  l'air  alvéolaire  au  cours  de  la 
tuberculose  ne  fait  que  confirmer  les  résultats  anté¬ 
rieurement  obtenus  par  les  auteurs  i^ar  l’étude  de  la 
tension  du  CO®  ;  elle  n’est  qu’un  bon  moyen  de 
contrôler  cette  mesure. 

Des  hydrates  de  carbone  dans  la  nutrition  des 
tuberculeux  sont  étudiés  par  R.  Monceaux  (5). 
Cet  auteur  montre  que,  chez  les  tuberculeux,  le 
métabolisme  hydrocarboné  est  beaucoup  plus  parfait 
que  celui  de  l’azote  et  des  graisses  ;  l’insuffisance 
hépatique  des  bacillaires  ne  semble  pas  avoir  une 
grosse  importance  ;  l’insuffisance  tissulaire  semble 
plus  marquée,  surtout  chez  les  cachectiques  et  les 
fébriles.  Il  est  donc  utile  d’élever  la  ration  des 
hydrates  de  carbone  dans  le  régime  ;  ces  corps  ont 
une  triple  influence  heureuse  sur  la  nutrition  géné¬ 
rale  ;  ils  facilitent  l’assimilation  des  graisses,  ils 
concourent  à  la  destruction  des  acides  aminés  ;  ils 
augmentent  le  pouvoir  antitoxique  du  foie  et  pro¬ 
tègent  la  cellule  hépatique. 

Immunité  locale  dans  la  tuberculose  expé¬ 
rimentale.  —  J.  Paraf  montre  que,  chez  le 
cobaye,  si  on  üijecte  dans  la  cicatrice  d’im  chancre 
,  d’moculation  guéri  une  forte  dose  de  bacilles  viru¬ 
lents  (un  centième  de  milligramme  à  un  dixième  de 
milligramme),  il  ne  se  produit  le  plus  souvent  aucune 
réaction  nécrotique,  alors  que  la  même  dose  de 
bacilles  inoculée  au  même  cobaye  sur  un  autre  point 
du  tégument  produit  un  phénomène  de  Koch. 
D  semblerait  donc  qu’il  existe  au  niveau  du  point 
cicatrisé  ime  numunité  locale  plus  forte  que  sur  le 
reste  du  tégument  de  l’animal.  Des  biopsies  faites  au 
niveau  de  la  cicatrice  réinoculée  montrent  qiie  les 
bacilles  sont  détruits,  lysés  par  de  grandes  cèÙules 
mononucléées. 

A  l’occasion  de  ces  expériences  personnelles,  * 
Paraf  fait  une  révision  des  nombreux  travaux  pour¬ 
suivis  en  France  et  à  l’étranger  sur  la  question  et 
clierche  à  préciser  le  mécanisme  intime  de  l'immu¬ 
nité  antituberculeuse.  11  n’a  jamais  été  possible,  pas 
plus  chez  l’honune  que  ■chez  l'animal  tuberculeux, 
de  découvrir  dans  les  hmneurs  (sang,  sérum,  séro¬ 
sités)  l’existence  de  propriétés  destructives  du 
bacille  in  vitro  ;  jamais  pareil  sérum  n’a  retardé 
révolution  d’une  tuberculose  expérimentale.  On 
peut  donc  conclure  qu’il  n’y  a  pas  de  support 
humoral  de  l’immunité  antituberculeuse.  Par 
contre,  l’immunité  tissulaire  ou  cellulaire  est  moins 
difficile  à  mettre  en  évidence.  Chez  l’animal 


(5)  E,.  Monceaux,  Revue  de  la  tuberculose,  jauvÎÊr  1928, 
p.  28-39. 


P.  LEREBOULLET  et  M.  LÊLONG.  —  LA  TUBERCULOSE  EN  1929  3 


réceptif,  neuf  ou  déjà  tuberculisé,  ou  trouve,  un 
processus  d’encerclement  qui  serait  l’œuvre  du 
monocyte,  forme  tout  à  fait  spéciale  du  leucocyte 
mononucléé  du  sang,  et  un  processus  de  lyse 
véritable,  qui  serait  l’œuvre  du  clasmatocyte, 
cellule  fixe  du  tissu  conjonctif.  Le  clasmatocyte 
est  la  cellule  d’agression  contre  le  bacille,  le  macro¬ 
phage  capable,,  dans  certaines  conditions,  de  le 
détruire  (i).  .  i-... 


Étude  clinique. 

Un  cas  de  tuberculose  congénitale.  — 
Coulaud,  Lacomme  et  Valtis  (2)  ont  publié  uii  cas 
de  tuberculose  congénitale  observé  chez  un  enfant 
de  mère  tuberculeuse,  extrait  par  césarienne,  et 
n’ayant  eu  ^ucun  contact  tuberculeux.  La  ipère, 
tuberculeuse  de  longue  date,  fut  atteinte  à  la  fin 
du  huitième  mois  de  sa  grossesse  d’une  méningite 
tuberculeuse  rapidement  évolutive.  L’enfant  fut 
extrait  au  treizième  jour  de  l’évolution  méningée, 
la  malade  étant  dans  le  coma.  A  la  naissance,  il 
pesait  2  750  grammes  et  ne  présentait  aucun  signe 
clinique  anormal.  Il  mourut  à  l'âge  de  dix-huit  jours, 
la  cuti-réaction  ayant  été  négative.  L’autopsie 
montre  une  tuberculose  miliaire  des  deux  poumons 
qui,  malgré  l’absence  de  toute  contamination 
aérogène,  est  constituée  uniquement  par  des  lésions 
d’alvéolite  exsudative,  à  l’exclusion  de  toute  lésion 
folliculaire. 

Tuberculose  du  nourrisson  et  de  l’enfant.  — 
C’est  chez  le  nourrisson  et  l’enfant  que  l’étude 
clinique  de  la  tuberculose  est  le  plus  riche  en  ensei¬ 
gnements  ;  ainsi  s’explique-t-on  l’abondance  des 
travaux  sur  ce  point  particulier. 

Nous  devons  signaler  tout  spécialement  un 
mémoire  capital  du  professeur  P.  Harbitz  (3),  paru 
récemment,  et  qui  est  une  mise  au  poüit  des  princi¬ 
paux  problèmes  que  soulève  la  tuberculose  du  jeime 
âge,  à  l’aide  d’une  documentation  persoimelle  du 
plus  haut  intérêt,  clinique  et  anatomique,  s’étendant 
sur  une  expérience  de  plus  de  vingt-cinq  ans. 

L’auteur  essaie  d’abord  de  préciser  la  fréquence 
réelle  de  la  tuberculose  infantile.  Sur  un  total  de 
484  autopsies  d’enfants  de  moms  de  cinq  ans,  des 
lésions  tuberculeuses  ont  été  trouvées  dans  41  p.  100 
des  cas  ;  la  tuberculose  était  la  cause  de  là  mort 
dans  24,2  p.  100  des  cas.  La  fréquence  de  la  morbidité 
tuberculeuse  augmente  avec  l'âge,  mais  beaucoup 
moins  vite  dans  les  milieux  ruraux  qu’à  la  ville. 

Quoiqu’il  ait  persoimelleuient  publié  mi  cas 

(1)  Jean  Pakae,  Soc.  d’él.  scient,  iuborc.,  10  mars  1928  ; 
Presse  médicale,  18  juillet  1928. 

(2)  Coulaud,  Lacomme  et  Valtis,  Soc.  d'ét.  scient,  lub., 

(3)  Francis  Harbitz,  American  Journal  of.  diseuses  of 
childrm,  vol.  XXXHI,  u»  3,  mars  1927,  p.  .i58-4‘'i. 


devenu  classique  de  tuberculose  congénitale,  l’auteur 
ne  croit  pas  au  rôle  pratique  de  l’hérédité  en  matière 
de  tuberculose  ;  il  estime  que  l’enfant  issu  de  parents 
tuberculeux,  mais  soustrait  au  contact,  est  parfaite¬ 
ment  capable  de  se  développer  de  manière  normale. 
L’infection  se  fait  après  la  naissance  ;  la  source  en 
est  le  père  ou  la  mère,  plus  rarement  l’mstituteur, 
ou  une  autre  personne.  Le  bacille  est  véhiculé  par 
les  poussières  sèches  ou  les  gouttelettes  de  salive  et 
pénètre  dans  l’organisme  de  l’enfant  par  les  voies 
respiratoires.  Harbitz  hisiste  sur  le  grand  danger 
pour  l’entourage  de  la  tuberculose  des  vieillards. 
En  Norvège  aussi  bien  qu’en  Suède,  la  tuberculose 
bovme  n’occupe  pas  mie  place  hnportante. 

L’avenir  des  enfants  hifectés  est  variable.  Un 
certain  nombre  succombent  entre  un  et  deux  ans  ; 
un  certain  nombre  d’autres  sont  atteints  de  locali¬ 
sations  ganglionnaires,  pulmonaires  ou  osseuses  et 
succomberont  beaucoup  iilus  tard,  entre  chiq  et 
dix  ans.  Mais  la  plupart  des  enfants,  en  tout  cas 
beaucoup  plus  que  ce  qu’on  croit  cormnmiément, 
triomphent  spontanément  de  la  maladie,  survivent 
et  paraissent  même,  dans  une  certame  mesure, 
immunisés. 

Une  partie  de  ces  enfants,  chez  qui  la  primo¬ 
infection  a  guéri,  deviennent  cependant,  à  l’âge 
adulte,  tuberculeux.  Il  s’agit  alors  du  réveil  de  l’mfec- 
tion  de  l'enfance.  Les  conditions  de  terram  jouent 
un  rôle  capital  dans  ce  réveil  (manque  de  repos, 
privation  de  sommeil,  surmenage  physique  et 
intellectuel,  mauvaise  aération,  carence  solaire, 
alimentation  défectueuse).  Au  premierplau  des  causes 
de  réveil  figure  la  puberté  plus  rapide  et  plus  jirécoce 
chez  la  fille  que  chez  le  garçon. 

L’auteur  s’efîorce  de  résoudre  la  question  du 
rôle  des  réinfections  dans  le  déclenchement  de  ce 
réveil  évolutif.  Ses  constatations  anatomiques  le 
portent  à  croire  que  dans  la  moitié  des  cas  de  seize 
à  trente  ans,  la  mort  est  l’aboutissant  d’une  tuber¬ 
culose  évoluant  depuis  l’enfance. 

Harbitz  termine  son  très  intéressant  travail  par 
l’ex^iosé  des  mesures  prophylactiques  mises  en 
œuvre  actuellement  en  Norvège.  Il  insiste  sur  les 
écoles  de  plein  air  et  les  colonies  scolaires. 

Enfin,  il  signale  que  depuis  1922  fonctiomie  à 
Oslo  ime  maison  spéciale  destinée  à  recueillir  les 
enfants  séparés  dès  la  naissance  de  leurs  parents 
tuberculeux  ;  ils  y  demeurent  jusqu’à  trois  ou  quatre 
ans.  Cette  maison  est  l’application  du  principe  mis 
antérieurement  en  apjjlication  à  Paris  par  Léon 
Bernard  etDebré.  Enl’espace  de  quatre  ans,  gsenfants 
ont  été  reçus  dans  cette  maison,  la  plupart  dès  les 
premiers  jomrs  ou  les  premières  semâmes  de  la  vie. 
A  part  un  cas  de  tuberculose  que  l’auteur  considère 
comme  congénitale,  tous  ces  enfants  nés  avec  im 
poids  normal  (3  470  grammes  en  moyemie)  se  sont 
élevés  normalement.  Chez  tous  ces  enfants,  les 
réactions  tuberculiniques  demeurèrent  constamment 
négatives.  Ces  résultats  conoborent  ceux  constatés, 
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en  France,  sur  une  plus  large  échelle,  au  Placement 
familial  des  Tout-Petits. 

E.  Itist  et  J.  Tevesque  (i),  dans  un  excellent 
mémoire,  retracent  les  aspects  si  variés  de  la  tuber¬ 
culose  de  primo-infection  du  nourrisson  et  essayent 
surtout  de  fixer  les  bases  du  pronostic.  Puisque  les 
formes  curables  s’avèrent  plus  nombreuses  qu’autre- 
fois  grâce  à  la  supériorité  de  nos  moyens  de  dia¬ 
gnostic,  il  est  maintenant  capital  de  savoir  devant 
chaque  cas  particulier  préciser  les  raisons  d’espérer 
ou  non  une  guérison.  Tes  facteurs  étiologiques  de  la 
contagion  (âge,  durée  du  contact,  caractère  massif 
de  la  contamination,  etc.)  ont  été  mis  en  valeur  par 
Téon  Bernard  et  Debré.  Mais  l’étude  clinique  elle- 
même  du  petit  malade  ne  peut-elle  fournir  des  ren¬ 
seignements  de  valeur?  Tes  auteurs  distinguent  deux 
groupes  de  cas  ;  ceux  qui  s’accompagnent  d’une 
image  radiologique  juxtatrachéale,  ceux  qui  s’accom¬ 
pagnent  d’uneimagejuxta-hilaire,etils  avancent  que 
l’ombre  juxtatrachéale  est  habituellement  hé;  à 
une  adénopathie  caséeuse  de  pronostic  grave, 
l’ombre  périhilaire,  au  contraire,  n’étant  pas 
habituellement  gangliomiaire,  mais  surtout  j>ulmo- 
naire,  liée  à  des  lésions  non  forcément  caséeuses^ 
capables  de  régresser  et  même  de  guérir.  Ils  rap¬ 
pellent  en  terminant  l’absence  de  valeur  des  signes 
cliniques  classiquement  dits  d’adénopathie  trachéo- 
broncliique. 

Nous  tenons  également  à  signaler  un  mémoire 
important  de  M.  Barb  er  (2),  Documents  pour  servir 
à  l'étude  de  la  tuberculose  infantile  de  la  naissance  à 
six  mois,  qui  mérite  bien  son  titre,  car  le  lecteur  que 
la  question  Intéresse  trouvera  dans  ce  travail  une 
moisson  particulièrement  riche  de  faits  cliniques  et 
anatomiques  scrupuleusement  observés,  résultat 
d’une  expérience  consciencieuse  de  vingt  années. 

Armand-Delllle  (3)  et  Testocquoy  apportent  des 
pièces  anatomiques  et  des  clichés  radiograpliiques 
montrant  qu’on  peut  observer,  àl’autopsle  de  sujets 
morts  d’infections  intercurrentes,  de  grosses  lésior.s 
à.' adénopathie  trachéo-bronchique  tuberculeuse  et 
caséifiée  sans  lésions  parenchymateuses  importante  i 
et  évolutives  ;  la  petite  lésion  dite  «  porte  d’entrée  > 
existe  toujours  à  l’examen  anatomique  minutieux  ; 
elle  peut  siéger  du  côté  opposé  à  l’adénopathie  ; 
elle  peut  rester  invisible  aux  rayons  X.  Tes  lésions 
évolutives  du  parenchyme,  quand  elles  existent, 
coexistent  toujours  avec  l’adénopathie  trachéo- 
broncltique  ;  elles  se  présentent  soit  sous  l’aspect  de 
tuberculose  miliaire,  soit  sous  celui  de  lésions  loca¬ 
lisées,  le  plus  souvent  à  type  de  lobite. 

Ta  pratique  de  la  cuti-réaction  en  série  au  cours  de 
la  seconde  enfance,  dans  la  classe  aisée,,  a  montré  à 
J,  Paraf  (4)  une  proportion  de  réactions  positives 

(1)  KISÏ  et  I.EVCssiUK,  Revue  française  de  fxSdislrie,  juin  1928, 

1).  271-377. 

(2)  H.Baküier,  Revuede  la  tuberculose, a.oùMie)2%,Ç).  507-533. 

(3)  ARMAND-DEl,ir.i.iî,  Süc.ét.sc.tub.,  12  uovembre  1927.  -t 
JOUS.SF.T,  Presse  médicale,  22  juin;  Congrès  de  la  tuberculose, 
Konie,  septembre  1,928. 

(4)  J.  1*AR;U',  Soc.  et.  SC.  tub.,  lü  mars  1928 
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mférieure  aux  chifires  classiquement  cités  :  sur 
64  cuti-réactions  pratiquées  chez  des  enfants  clini¬ 
quement  indemnes  de  tuberculose  de  trois  à  seize 
ans,  l’auteur  n'a  vu  que  8  réactions  positives,  soit 
12  p.  100.  Ces  faits  montrent  que  la  valeur  dia¬ 
gnostique  de  la  cuti  est  variable  selon  les  milieux 
et  irermet  de  comprendre  des  cas  de  primo-infections 
tardives. 

Te  diagnostic  de  la  tuberculose  infantile 
a  fait  l’objet,  au  Congrès  de  Rome,  d’un  intéressant 
rapport  de  R.  Jemma  (de  Naples)  et  d’une  discussion 
à  laquelle  ont  pris  part  Bezançon,  Téon  Bernard, 
Opie  (de  Philadelphie),  Kleinschmidt  (de  Ham¬ 
bourg),  etc.,  pour  laquelle  nous  renvoyons  au  compte 
rendu  spécial.. 

Signalons  enfin  la  publication  toute  récente  des 
leçons  faites  à  l’hôpital  Hérold  par  Armand-Delille  (5) 
sur  les  principaux  aspects  cliniques  de  la  tuberculose 
infantile,  leçons  pleines  de  notions  intéressantes  dans 
lesquelles  l’auteur  apporte  les  résultats’  d’une  expé¬ 
rience  très  étendue. 

La  méihode  des  radiographies  en  séries.  — 
I,a  comparaison  réfléchie  de  clichés  radiographiques 
pris  en  série  pendant  l'évolution  du  malade,  méthode 
préconisée  et  utilisée  systématiquement  par  le 
])rjfesseur  Léon  Bernard  et  Marcel  Telong  (6), 
s’avère  comme  devant  donner  une  riche  moisson  de 
faits.  T’an  dernier  nous  montrions,  avec  ces  auteurs, 
qu’elle  a  permis  d’iuvidualiser  la  forme  périhilaire 
de  la  tuberculose  puhnonaire  de  l’adrdte,  de  préciser 
les  stades  mitiaux  (mfiltration  péri-sus-liilaire,  ou 
intercléido-hilaire).  D’autres  auteurs  ont  insisté 
sur  l’effacement  possible  de  certaines  ombres  radio¬ 
logiques,  voire  même  d’images  cavitaires  (7).  Cette 
année,  U.  Guinard  (8)  montre  l’mtérêt  des  radio¬ 
graphies  en  série  pour  fixer,  à  côté  de  la  notion 
d’activité,  la  «notion  d’évolution  »,  soit  qu’elles  objec¬ 
tivent  une  véritable  «  forme  régressive  »,  soit  qne, 
plus  souvent  malheureusement,  elles  rendent  évi¬ 
dente  une  évolution  progressive. 

Parmi  les  travaux  radiologiques  d’ordre  général, 
nous  devons  une  mention  particulière  à  l’ouvrage 
si  riche  en  documents  des  D'”  Th.  et  J.  Stéphani  (9) 
et  à  l’atlas  récemment  paru  de  Jacquerod  (de  Teysin)  ' 
(10).  Signalons  aussi  uu  intéressant  travail  de.  T.  Gui¬ 
nard  (il)  sur  le  niveau  liquide  de  déchet,  signe  radio¬ 
logique  absolu  d’excavation  ou  de  cavité  patho¬ 
logique  au  cours  des  affections  broncho-puhno-! 
naires-I 

Te  syndrome  clinique  et  radiologique  des 
foyers  juxta-scissuraux  gauches  fait  l’objet 

(5)  Akmand-Dkulle,  Bes  principaux  aspects  cliniques  de  la 
tuberculose  infantile.  N.  Maloiue,  1928. 

(6)  I,KON  Bernard,  Marcel  Telong  et  G.  Renard, 
Annales  de  méd  cine,  mai  1927,  p.  353. 

'■(7)  R,  Jacob,  Soc.  d'études  sc.  tuberculose,  10  décembre  1927. 

(8)  TJ.  Guinard,  Sac.  d'études  sc.  tuberculose,  14  janvier  1928. 

(9)  Stéphani,  Ta  tuberculose  pulmonaire  vue  aux  rayons  X, 
avec  161  figures,  i  vol.  de  288  pages.  Payot  édit.,  Paris. 

(10)  Jacquerod,  Étude  clinique  et  radiologique  des  cavernes 
tuberculeuses,  i  vol.  Masson  édit.,  Paris,  1928. 

(11)  U.  Guinard,  Soc,  ^études  sc.  tuberculose,  12  mai  1928. 
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d'une  'importante  étude  du  professeur  Sergent  et 
de  Toglescu  (i).  Les ■  localisations  juxta-scissurales 
ont  à  gauche  une  fréquence  que  l’on  a  méconnue 
jusqu’ici.  Pour  les  dépister,  il  faut  se  souvenir  de  la 
topograpliie  de  la  scissure  interlobaire  gauche  et  ne 
pas  oublier  que  le  lobe  supérieur  est  en  réalité  anté¬ 
rieur,  et  le  lobe  inférieur  postérieur.  Ces  localisa¬ 
tions  peuvent  s’étendre  à  mie  partie  seulement  du 
lobe  (sus  et  sous-scissurites)  ou  à  la  totalité  du  lobe 
(lobites  proprement  dites).  Cliniquement,  c’est  la 
percussion  qui  fournit  les  signes  les  plus  démonstra¬ 
tifs,  révélant  une  zone  mate  à  limite  nette  marquée 
par  la  .scissure  ;  si  la  matité  et  les  signes  stéthosco¬ 
piques  .s'étendent  vers  les  régions  antéro-supérieures, 
ils  correspondent  à  un  foi'cr  sus-scissural  ;  s’ils 
s’étendent  en  arrière  et  en  bas,  ils  correspondent  à 
un  foyer  sous-scissural. 

La  radiologie  montre,  en  cas  de  foyer  sus-scissural, 
une  ombre  homogène  ou  non  homogène,  située 
en  position  frontale  dans  la  partie  inférieure  du 
champ,  dont  la  limite  inférieure  dessine  une  ligue 
nette,  un  peu  courbe,  à  convexité  inférieure  et  dont 
la  limite  supérieure  est  floue  ;  la  téléstéréographie 
est  utile  pour  jiréciser  les  caractères  de  cette  ombre. 
Les  foyers  sous-scissuraux  sont  ])lus  rares. 

L'infiltration  préocce  sous-claviculiiie.  — 
Léon  Bernard,  Marcel  Lelong  et  Mii“  Renard  ont 
attiré  l’attention  sur  la  fréquence  de  la  locaii.sali  j.i 
de  la  première  poussée  évolutive  à  la  région  radio¬ 
logique  qu’on  peut  avec  eux  appeler  «  esiiace  inter- 
cléido-hilaire  »  ;  ils  décrivent  la  tuberculose  péri-sus- 
liilaire  comme  une  variété  de  la  tuberculose  péri¬ 
hilaire.  Ce  sont  des  faits  analogues  qu’envisage 
dans  sa  thèse  A.  Wigniolle,  sous  la  direction  de 
Dumarest  (2).  Lc.s  mêmes  faits  font  à  l’étranger 
l’objet  de  publications  fréquentes.  Assmann,  Rede- 
ker,  Ickert,  Lydtin,  Braeuning,  Dorendorf  (3)  les 
étudient  sous  le  nom  d’infiltrat  précoce  sous- 
claviculaire  :  pour  eux,  la  tuberculose,  le  plus  sou¬ 
vent,  ne  débute  pas  par  le  sommet  ;  chez  les  adultes 
jeunes,  elle  commence  dans  une  partie  du  poumon 
qui  radiologiquement  se  projette  sous  la  clavicule, 
plus  ou  moins  près  du  hile.  Des  idées  analogues  sont 
développées  par  Bricmci  hcr  (.|). 

G.  Cau.ssade  et  André  Tardieu  (5)  attirent  l’atten¬ 
tion  sur  les  œdèmes  pulmonaire  •  tuberculeux  aigus 
ou  subaigus,  épisodiques,  le  plus  souvent  récidivants, 
et  qui  ne  relèveraient  ni  d’une  infection  banale 
(pneumococcique  ou  autres)  surajoutée,  ni  dhuie 
cardiopathie,  ni  d’une  affection  rénale.  Ces  crises 

(i)  Sergent  et  Toc.i.escu,  Revue  de  tuberculose,  août  1928, 
P-  ^  ^ . 

(3)  Assm.inn,  /i/n/ù.  (ieseltsch.  Lcip::in,  sé;uice  du  i.)  fé- 

—  'BRABumKG,  München er  med.  IVochensclir.,  3  février  192H, 
p.  425.  —  Douendokr,  Mediz.  KHiiik.,  u“  18,  6  mai  1927, 
p.  667-670. 

(4)  Bacmeistiîr,  Deutsche  med.  Woch.,  n"  51,  16  déc.  1927, 

p.  2151-2154. 

(5)  Caussade  et  ÏAUDIBU,  Archives  méd,-chir,  al’p,  re.sp{r;, 

%n,  3,  juin  1938, 


évoluent  en  un  temps  qui  varie  de  quelques  heures 
à  une  dizaine  de  jours  (cinq  à  huit  en  moyenne). 
Un  dehors  de  leur  expression  physique,  qui  est  celle 
des  œdèmes  infectieux  pulmonaires,  elles  se  tra¬ 
duisent  par  une  expectoration  abondante,  mousseuse 
très  aérée,  sans  traces  de  sang,  contenant  de  l’albu- 
müie  décelable  par  les  réactions  cliimiques  (réaction 
de  Roger-Lé-vy-Valensi)  et  histologiques  (goutte¬ 
lettes  séro-albumineuses)  et  beaucoup  plus  rarement 
de  la  cholestérine.  La  flore  microbienne  banale 
(pneumocoques,  Micrococciis  catarrhalis,  etc.)  semble 
n’exercer  qu’un  rôle  tout  à  fait  secondaire.  Du  point 
de  vue  histologique,  il  s’agit  d’un  tran.ssudat  qui  ne 
modifie  joas  de  manière  ajipréciable  l’évolution  des 
lésions  productives  tuberculeuses,  mais  qu’il  importe 
cliniquement  de  bien  distinguer  ;  les  signes  qui 
traduisent  cet  œdème  transsudatif  épituberculeux 
110  doivent  jias  être  confondus  avec,  ceux  que  réalise 
U  10  ji '‘.i:;; cj  c.-ol.Uire  uicéro-caséeusc. 

R.  Burnand  (6)  montre  qu’à  partir  de  quarante- 
cinq  à  cinquante  ans,  la  courbe  de  mortalité  par 
phtisie  s’élève  brusquement,  pour  baisser  à  nouveau 
après  soixante-dix  ans.  La  poussée  bacillaire  qui 
frajipe  à  cet  âge  de  la  vie  a  un  aspect  bien  parti- 
c'.üier  ;  la  poussée  cachcciisantc  de  la  cinquantaine. 
Le  malade  est  pfde,  extrêmement  amaigri  ;  on  pour¬ 
rait  penser  à  un  néoplasme.  A  l’examen,  il  s’agit 
d’une  tuberculose  à  prédominance  fibreuse,  de  date 
ancienne,  sur  laquelle  se  greffe  une  poussée  caséeuse 
récente.  La  collapsothérapie,  même  en  cas  de  lésions 
unilatérales,  n’offre  pas  une  ressource  efficace. 

Granulation  tuberculeuse  et  tuberculose 
miliaire.  —  Le  travail  de  MM.  Rist,  Jacob  et 
Hautefeuille,  que  nous  analysions  l’an  dernier,  a 
provoqué  de  vives  discussions.  On  se  rappelle  que 
cis  ar.tvrr.;  protestaient  contre  la  di,;ti:icLion  établie 
loar  MM.  Letulle.  et  Bezançon  entre  la  granulation 
tuberculeuse  et  le  tubercule  miliaire  et  s’élevaient 
avec  force  contre  ce  «  néo-dualisme  ».  Pour  eux,  le 
terme  de  granulie  ne  caractérise  pas  une  maladie,  et 
«  la  granulie  n’a  pas  de  place  dans  une  classification 
nosologique  rationnelle  ». 

M.  Bezançon  (7)  insiste  cependant  sur  la  nécessité 
didactique  (pi’il  y  a  à  établir  un  peu  de  clarté  dans 

Du  point  de  vue  anatoino-liistologique,  pour  lui 
comme  loour  M.  Letulle  (8),  il  faut  distinguer  nette¬ 
ment  :■  les  granulations,  lésions  rares,  arrondies,  en 
grains  de  plomb,  transparentes,  disséminées,  amas 
de  follicules  tuberculeux,  hématogènes,  des  tuber- 
c  lies  miliaires,  lésions  plus  fréquentes,  également 
fi. les  et  d'apparence  nodulaire,  nuiis  plus  régulière¬ 
ment  arrondies,  anguleuses,  opaques,  grou]Jces  en 
corymbe,  en  feuille  de  trèfle  autour  d'une  bron¬ 
chiole,  îlot  de  broncliio-alvéolite,  d’origine  aérogène. 
Ces  deux  types  peuvent  coexister. 

(6)  n.  Burnand,  Annales  de  mcdecine,  octobre  192H, 

p.  277-387. 

(7)  Br./.ANÇON,  Soc,  dt études  sc.  tuberculose,  10  mars  1928, 

18)  .T,i.rrm,i,iî,  .Sor.  d’éludes  sc,  iiiberculnsc,  la  mai  lOaS, 
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Du  point  de  vue  clinique,  il  faut  garder  une  place 
à  la  granulie  telle  que  la  décrivaient  Andral,  Graves, 
Jaccoud  sous  le  nom  d’«  aspli3cs;ie  aiguë  tubercu¬ 
leuse  »  :  de  même,  le  type  d’Empis,  à  aspect  de 
maladie  infectieuse  aiguë,' malgré  sa  rareté,  existe 
bien.  Mais  il  est  vrai  d’ajouter  que  le  substratum 
anatomique  de  ces  syndromes  cliniques  est  variable 
et  qrr’à  l’autoirsic  on  peut  trouver  aussi  bien  des 
tubercules  miliaires  que  des  granulations  vraies  ou 
même  de  vieux  tubercules  fibreux. 

■Quant  aux  faits  nouvellement  décrits  sous  le 
nom  de  «  granulies  froides  »,  malgré  leur  grand 
intérêt,  il  n’en  faut  pas  moins  souligner  que  leur 
individualisation  est  surtout  basée  sur  les  images 
pnement  nodulaires,  d’aspect  granité,  fournies  par  la 
radiographie,  tels  les  3  cas  présentés  par  Jacob  et 
Coumand  (i)  :  or,  la  radiographie  ne  saurait  avoir 
la  prétention  de  faire  de  l’anatomie  pathologique 
sur  le  vivant,  et  il  est  impossible  actuellement  de 
savoir  si  ces  a.spects  correspondent  au  tubercule 
mUiaire  ou  à  la  granulation. 

Ce  débat  a  fourni  d’autre  part  l’occasion  de 
montrer  que  les  Usions  alvéolaires  sont  loin  d’être 
forcément  d’origine  aérienne.  C’est  l’enseignement 
le  plus  intéressant  que  comporte  le  cas  de  tuber¬ 
culose  congénitale  de  Coulaud,  'Valtis  et  Lacomme 
signalé  plus  haut  :  dans  ce  cas,  en  effet,  les  lésions 
pulmonaires  finement  nodulaire?  simulent  la  gra¬ 
nulie,  avec  connue  substratum  anatomique  des 
figures  indiscutablement  d’alvéolite.  M.  A.  Cour- 
coux  (s)  a  montré  que  si  l’on  suit  par  des  coupes  en 
série  les  résultats  de  l’inoculation  au  lapin  d’un 
bacille  bovin,  on  trouve  dès  le  cinquième  jour,  non 
seulement  des  granulations  interstitielles,  mais  des 
lésions  d’alvéolite.  C’est  la  même  notion  qui  se 
dégage  de  l’expérimentation  de  Deuret  et  Caussi- 
mon  (3),  avec  un  bacille  atténué,  permettant  l’étude 
de  l’infection  au  ralenti.  Ces  auteurs  ont  injecté  du 
B.  C.  G.  dans  les  veines  du  cobaye  et  du  lapin.  Ils 
constatent  que  les  lésions  pulmonaires  obtenues 
dépendent  non  seulement  de  l’animal  choisi  pour 
l’expérience,  mais,  pour  un  même  sujet,  de  la  dose, 
de  l’état  plus  ou  moins  homogène  de  l’émulsion 
bacillaire,  de  la  répétition  des  doses  et  de  l’époque 
■  à  laquelle  l’animal  est  sacrifié.  Ces  injections  pro¬ 
voquent  à  la  fois  des  réactions  alvéolaires  (alvéolite  in¬ 
flammatoire,  alvéohte  avec  cellules  géantes,  alvéolite 
confluente)  et  des  réactions  interstitielles  (tramite 
inflammatoire,  tramite  avec  grandes  cellules  pluri- 
nucléées,  lésions  folliculaires).  Toutes  ces  lésions 
sont  régressives  et  guérissent  par  rcslitutio  ad  inte- 
grum.  Mais,  du  point  de  vue  de  la  pathologie  géné¬ 
rale,  les  auteurs  insistent  à  juste  titre  sur  le  fait 
qu’elles  résultent  toutes  d’une  infection  hématogène, 
et  y  voit  une  nouvelle  preuve  qu’il  n’y  a  pas  lieu 
d’opposer  les  lésions  d’alvéolite  aérogènes  aux 


lésions  interstitielles  hématogènes  :  l’infection  san¬ 
guine  peut  réaliser  les  deux  types  de  lésions, 

A.  Giraud  (4)  s’insurge  contre  ce  qu’il  appelle  le 
mythe  de  la  tuberculose  bronchique  ;  pour  lui,  il 
n’y  a  pas  de  bronchites  tuberculeuses,  mais  seulement 
des  épiphénomènes  bronchiques  d’importance 
variable,  surajoutés  aux  différentes  formes  de  la, 
tuberculose  pulmonaire  ;  sous  le  sjmdrome  bron- 
cliitique,  il  importe  de  découvrir  la  lésion  du  poumon. 

Tuberculose  intestinale.  —  Les  travaux 
récents  sur  la  tuberculose  intestinale  sont  résumés 
dans  un  excellent  article  de  A.  Giraud  (de  Grasse)  (5). 
Cet  auteur,  à  côté  de  la  forme  classique  bien  connue, 
montre  qu’il  y  a  place  pour  des  formes  atypiques  et 
larvées,  que  le  i»raticieii  doit  savoir  dépister  précoce¬ 
ment  parce  qu’elles  appellent  une  sanction  théra¬ 
peutique,  voire  même  cliirurgicale,  et  hisiste  sur  le 
diagnostic  différentiel  avec  les  troubles  digestifs 
non  tuberculeux  des  tuberculeux  pulmonaires. 

Tuberculose  et  anthracose.  —  André  Jousset 
et  H.  Lecat  (de  Billy-Montigny)  (6)  ont  étudié  les 
affections  pulmonaires  des  mineurs  des  charbonnages 
du  Nord  et  du  Pas-de-Calais.  D’après  eux,  la  tuber¬ 
culose  des  mineurs  n’offrirait  aucun  caractère  spécial 
ni  comme  fréquence,  ni  comme  gravité.  Quant  à 
l’anthracose,  déjà  niée  par  Jousset  j)our  l’habitant 
des  villes,  elle  n’existe  pas  davantage  chez  le  mineur. 
Les  autopsies  démontrent  que  le  mineur  est  atteint 
d’une  sclérose  pulmonaire  mélanigène  qui  relève 
du  travail  des  roches  siliceuses  et  calcaires,  et  qui, 
]rar  1,’intensité  de  sa  coloration,  a  pu  faire  illusion 
sur  l’existence  d’une  imprégnation  charbonneuse. 
Pour  Jousset,  la  notion  générale  de  l’anthracose 
pulmonaire  est  à  rayer  définitivement  des  cadres  de 
la  pathologie  humaine. 

M.  Labbé  (7),  rappelant  la  fréquence  et  la  gravité 
de  la  tuberculose  chez  les  diabéit  que  s,  montre  tout 
l’intérêt,  XDOur  ces  malades,  d’un  traitement  conve¬ 
nable.  Celui-ci  devra  s’attaquer  d’abord  à  faire 
baisser  l’hyperglycosurie  par  le  régime  et  par  l’insu¬ 
line,  et  d’autre  part  combattre  l’infection  tubercu¬ 
leuse  par  la  cure  d’air  et  le  repos,  avec  dans  certains 
cas  le  pneumothorax  artificiel  ou  la  phrénicectomie. 
L’auteur  rapporte  le  cas  d’un  jeune  homme  de  vingt- 
cinq  ans  atteint  de  diabète  grave  avec  acidose  et 
de  tuberculose  pulmonaire  bilatérale,  dont  l’éta't 
fut  nettement  amélioré  par  ce  traitement. 

Étude  prophylactique  et  thérapeutique. 

Vaccination  préventive.  —  La  méthode  de 
vaccino-prévention  du  nouveau-né  à  l’aide  dubacille 
B.  C.  G.  est  véritablement  la  question  à  l’ordre  du 
jour  :  elle  a,  cette  année,  domré  lieu  à  de  nombreuses 
discussions  à  l’Académie  de  médecine  et  à  la  Société 
de  pédiatrie. 

{4)  Giraud,  Presse  médicale,  4  avril  1928. 

(5)  A.  Giraud,  Journal  des  praUcicns,  1928,  p.  1771. 

(6)  Jousset  et  I.ecat,  Académie  de  médecine,  16  oct.  1928. 

(7)  .Marcel  Larbé,  Académie  de  médecine,  26  juin  1928. 
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Dans  nos  revues  précédentes,  et  particulièrement 
dans  celle  de  1927,  nous  avons  exposé  en  détail 
les  bases  scientifiques  et  expérimentales  de  la 
méthode.  Nous  avons  montré  par  quel  patient  et 
admirable  labeur  de  plus  de  vingt-cinq  années  Cal- 
mette  et  Guérin  étaient  parvenus  à  créer,  par  un 
véritable  tom:  de  force  de  laboratoire,  une  race 
nouvelle  de  bacille  de  Koch  ■ —  le  bacille  bilié  — 
bacille  vivant,  atténué  suffisamment  pour  n'être 
plus  tuberculigène,  mais  ayant  conservé  ses  pro¬ 
priétés  antigéniques.  Nous  n’y  reviendrons  pas. 

Depuis,  l'application  de  ce  vaccin  aux  nouveau- 
nés,  en  milieu  sain  aussi  bien  -que  contaminé,  a 
été  faite  d’une  façon  large  et  massive  ;  l’expérimen¬ 
tation  a  été  véritablement  mondiale.  M.  Calmette  (i) 
a  pu  fournir  dans  sa  communication  la  plus  récente, 
une  statistique  de  ii6  i8o  enfants  vaccinés,  rien 
qu’en  France  ;  sur  ce  nombre,  3  607  vivent  ou  ont 
vécu  en  contact  avec  des  tuberculeux  contagieux  ; 
c’est  dire  que  l’immense  majorité  des  enfants  vivent 
en  milieu  sain,  non  tuberculeux  et  que  leur  état  de 
santé  permet  de  juger  d’une  façon  formelle  de  la 
nocivité  ou  non  du  bacille  bilié  pour  leur  organisme. 
La  mortalité  tuberculeuse  a  été  de  1,5  p.  100  pour 
les  enfants  de  zéro  à  un  an,  et  de  0,3  p.  100  pour  ceux 
âgés  de  un  à  quatre  ans  ;  la  mortalité  générale  des 
mêmes  groupes  d’enfants  a  été  respectivement  de 
7,3  p.  100  de  zéro  à  un  an  et  de  1,7  p.  100  de  nn  à 
quatre  ans.  Pour  pouvoir  interpréter  en  toute  sécu¬ 
rité  ces  chiffres,  Calmette  a  établi  une  statistique- 
témoin  d’enfants  nés  de  mères  tuberculeuses,  élevés 
en  milieu  bacillifère,  non  vaccinés,  mais  surveillés 
du  pomt  de  vue  de  l’hygiène  générale  par  les  mêmes 
dispensaires  ;  chez  ces  enfants  non  vaccmés,  il 
relève  une  mortalité  tuberculeuse  de  15,9  p.  100  et 
une  mortaUté  générale  de  21,1  p.  100. 

«  Il  apparaît  donc  évident  que,  pour  des  enfants 
de  même  âge,  nés  et  élevés  dans  des  conditions 
comparables,  surveillés  et  suivis  par  les  mêmes 
institutions,  la  vaccination  préventive  par  le  B.  C.  G. 
a  réduit  de  près  des  trois  quarts  la  mortalité  tuber¬ 
culeuse  et  de  près  de  moitié  la  mortalité  générale.  » 
Cahnette  interprète  la  diminution  de  la  mortalité 
générale  ^rar  le  B.  C.  G.  en  admettant  que  les  enfants 
vaccinés  au  B.  C.  G.  résistent  beaucoup  mieux  que 
les  enfants  non  vaccinés  aux  maladies  communes 
de  leur  âge  (rougeole,  grippe,  broncho-penuihonies, 
affections  intestmales).  On  pourrait  fournir  d’autres 
explications.  «  En  tout  cas,  ce  fait  existe,  indé- 
aiable.  »  Pour  M.  Calmette,  «  dès  à  présent  on  ne 
peut  plus  douter  de  l’innocuité  ni  de  l’efficacité 
préventive  du  B.  C.  G.  dans  la  tuberculose  du  premier 
âge  ;  nous  n’avons  pas  besom  d’attendre,  comme  on 
i’a  dit,  un  quart  de  siècle,  pour  en 'juger  les  effets 
sur  cette  catégorie  d’enfants  que  nous  savons  être 
n  sensibles  à  l’infection  tuberculeuse  et  dont  la 
grande  mortalité  par  cette  cause  nous  est  bien 
:onuue  ».  Il  est  actuellement  impossible  d’évaluer 

(i)  Calmette,  Académie  de  médecine,  6  novembre  192S.  — 
^ANTACUZÈNE  et  JoNESCO,  Académie  de  médecine,  15  mni  1928. 


la  durée  de  l’immunité  aüisi  conférée.  M.  Calmette 
conseille  de  pratiquer  des  revaccinations  à  la  fin  de 
la  première  et  de  la  troisième  année,  peut-être  aussi 
vers  les  âges  de  sept  à  quinze  ans,  à  condition  de 
vérifier  au  préalable  que  les  sujets  ne  sont  pas  ou 
ne  sont  plus  en  état  d’allergie  tuberculinique,  c’est- 
à-dire  après  avoir  vérifié  qu’ils  ne  réagissent  pas 
ou  ne  réagissent  plus  à  la  tuberculine.  Ces  revacci¬ 
nations  doivent  être  effectuées  par  une  seule  injection 
sous-cutanée  d’un  vingtième  ou  d’un  quarantième  de 
milligramme  de  B.  C.  G. 

Des  vaccmations  par  voie  sous-cutanée  ont  été 
faites  à  Paris  par  Weil-Hallé  (2)  et  à  Nancy  par 
Parisot  et  Saleur  (3).  Ces  derniers  auteurs  ont 
pratiqué  318  vaccinations  hjqjodermiques  chez  de 
jeunes  sujets  âgés  de  quelques  semaines  à  seize  ans  ; 
la  dose  unique  employée  a  été  d’un  centième  de 
müligramme  ;  il  était  vérifié  au  préalable  que  .  les 
sujets,  quoique  vivant  dans  un  milieu  tuberculeux, 
étaient  indemnes  de  tuberculose.  Ils  décrivent  les 
réactions  locales  observées  et  insistent  sur  l’absence 
complète  de  réactions  générales.  Ils  montrent  que 
la  voie  hypodermique  prudemment  utilisée  facilite 
l’extension  de  la  méthode  de  Calmette  au  delà  des 
premiers  jours  de  la  vie  et  permet  de  pratiquer  les 
revaccinations  d’ entretient . 

La  cuti-réaction  tuberculinique  chez  les 
vacci  n  e  s  au  B .  C.  G.  a  été  étudiée  par  Henri  Lemaire 
à  l’aide  de  20  observations.  Le  travail  le  plus  impor¬ 
tant  sur  ce  sujet  est  celui  de  Léon  Bernard,  R.  Debré 
et  Marcel  Lelong  (4).  En  effet,  pour  pouvoir  inter¬ 
préter  clairement  les  faits  et  pouvoir  attribuer  au 
B.  C.  G.  en  toute  certitude  les  réactions nonstatée.s, 
il  faut  opérer  sur  des  enfants  séparés  dès  leur  nair  - 
sance  de  tout  contact  tuberculeux.  De  telles  condi¬ 
tions  sont  réalisées  par  les  auteurs  dans  les  centres 
ruraux  du  Placement  familial  des  Tout-Petits. 
D’autre  part,  les  réactions  doivent  être  pratiquées 
en  série,  car  une  réaction  peut  n’être  négative  que 
transitoirement . 

Des  études  antérieures  ont  déjà  montré  que  chez 
les  enfants  séparés  de  tout  risque  d’infection  bacil¬ 
laire  exogène,  jamais  la  cuti-réaction  tuberculinique 
ne  devient  positive.  Par  contre,  chez  105  enfant.s 
ainsi  séparés,  mais  de  plus  ayant  ingéré  peu  après 
la  naissance  le  B.  C.  G.,  voici  ce  que  les  auteurs  ont 
constaté  :  55  enfants  ont  conservé  une  cuti-réaction 
négative  ;  50  enfants  ont  présenté  à  un  moment 
donné  au  moins  une  fois  une  réaction  positive. 
L’aspect  morphologique  de  la  cuti-réaction  des 
vaccinés  n’est  pas  spécial  ;  tous  les  types  peuvent  se 
voir  et  même  les  réactions  fortement  papuleuses  ou 
papulo-vésiculeuses  ;  cependant,  la  réaction  faible, 
simplement  maculeuse  ou  à  peine  papuleuse,  est 
très  fréquente.  La  constatation  chez  un  vacciné 
au  B.  C.  G.  d’une  cutiréactiou  forte  n’autorise  pas 

(2)  Weill-Hallé,  etc..  Société  médicale,  23  murs  1928  ; 
Presse  médicale,  9  juin  1928,  p.  721;  Soc.  (rédialric,  10  juillet  1928. 

(3)  Parisot  et  S.aleur,  Académie  de  médecine,  12  juin  19.2S. 

(4)  Léon  Bern.ard,  R.  Debré  et  Marcel  Lelong,  Académie 
de  médc  inc,  23  octobre  1928. 
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à  s.usj>eeter  de  ce  fait  seul  une  coutamination  exo¬ 
gène.  Chez  les  vaccinés  par  ingestion,  la  cuti-réaction 
apparaît  dans  un  délai  très  variable  de  quarante- 
cinq  jours  à  douze  mois.  Toutefois,  fait  capital,  la 
cuti-réaction,  après  avoir  été  positive  pendant  un 
certain  temps,  peut  diminuer  d’intensité,  et  devenir 
négative. 

T’immense  espoir  soulevé  par  la  découverte  de 
Cahnette  semble  donc  bien  près  d’être  réalisé. 

La  méthode  a  soulevé  cependant  des  objections. 
Quelques  auteurs  —  rares  à  la  vérité  —  ont  mis  en 
doute  son  efficacité  au  moins  dans  certains  cas, 
n’apportant  d’ailleurs  que  des  arguments  de  très 
médiocre  valeur.  Certains  ont  critiqué  les  statistiques 
globales  de  Cahnette,  les  considérant  comme  non 
démonstratives,  ou  même  admettant  que  l’abaisse¬ 
ment  de  mortalité  qu’elles  signalent  résulte  unique" 
■ment  de  ce  que  les  enfants  étudiés  sont  placés  sous 
la  surveillance  de  dispensaires  et  bénéficient,  de  ce 
simple  fait,  d’une  amélioration  de  leur  hygiène  géné¬ 
rale  (auteurs  allemands  et  autrichiens,  Arivia 
Walgren  en  Suède,  Cordey  à  Lausanne,  etc.). 
D’autres  ont  cité  des  cas  particuliers  d’enfants 
vaccinés  ayant  ultérieurement  présenté  des  mani¬ 
festations  tuberculeuses  (méningite  tuberculeuse  : 
Taillens  ;  lésions  bacillaires  ou  considérées  comme 
telles  :  P.  Nobécourt,  Henri  Lemaire  et  WUlemm- 
üog)  (i).  Mais  toutes  ces  observations  doivent  être 
revisées  et  somnises  à  une  sévère  critique  :  d’abord, 
l’immunité  tuberculeuse  artificielle,  pas  plus  que 
l’immunité  naturellement  obtenue,  ne  saurait  être 
absolue  ;  surtout  on  n’a  pas  le  droit  d’hiscrire  au 
passif  de  la  méthode  les  observations  où  l’ingestion 
du  vaccin  n’a  pas  été  suivie  d’une  séparation  absolue 
de  tout  contact  tuberculeux  pendant  le  temps 
nécessaire  à  l’immunité,  pour  s’établir  ;  or  ce  délai, 
encore  peu  connu  il  faut  l’avouer,  n’est,  pas  inférieur 
à  six  semaines  (i)  . 

Les  critiques  les  plus  vives  concernent  l’innocuité 
du  B.  C.  G.  Certains  ont  soutenu  que  le  vaccin 
lK)Uvait  être  dangereux.  Leur  thèse  a  été  soutenue 
avec,  force  par  Lignières  à  l’Académie  de  médecine. 

En  réalité,  malgré  le  bruit  fait  autour  d’elle, 
l’opinion  émise  par  cet  auteur  ne  contredit  pas, 
mais  plutôt  confirme  les  faits  avancés  par  Cahnette. 
Lignières  (z)  eu  effet  soutient  : 

Que  le  B.  C.  G.  est  absolimient  incapable  de  déter¬ 
miner  des  lésions  de  tuberculose  progressive  et 
qu’il  n’est  pas  tuberculigène  ; 

Que  son  passage  par  des  animaux  sensibles  ne 
peut  lui  faire  récupérer  la  virulence  du  bacille  de 
Koch  normal. 

Le  point  précis  sur  lequel  Lignières  attire  l’atten¬ 
tion,  c’est  que  le  B.  C.  G.,  bacille  vivant,  non  tuber¬ 
culigène,  a  gardé  cependant  une  certame  activité 
propre  :  il  diffuse  dans  les  ganglions  et  déclenche 
une  réaction  du  système  lymphatique,  elle-même 

(1)  G. Poix,  Presse  mtWicn/e,  Il  juillet  1928. — Bomi,V Hôpi¬ 
tal,  octobre  1928  (A  et  B).  —  I,emaire, Soc.  pédiatrie,  jum  i928, 
—  Lignières,  Acad,  de  médecine,  15  mai  1928. 

(2)  Lignières,  Acad,  de  médecine,  17  juillet  1928  ;  Ibid., 
Si  juillet  1928  ;  Ibid.,  23  octobre  1928  ;  Ibid.,  6  novembre  1928. 
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curable,  et  surtout,  ajoute  Lignières,  condition  de 
l’immunisation  vraie.  Or,  ces  faits  ont  été  vus  et 
décrits  par  Cahnette  dans  son  livre  et  ses  diverses 
communications  sur  l’infection  expérimentale  par 
le  B.  C.  G,  «  Toute  l’argmnentation  de  M.  Lignières 
porte  sur  ce  fait  que  le  B.  C.  G.  provoque  mie  infection 
du  système  lymphatique.  Mais  cette  infection,  il 
déclare  lui-même  qu’elle  est  généralement  moffeu- 
sive  et  nous  affirmons,  nous,  qu’elle  est  nécessaire 
à  l’obtention  de  l’immunité  antituberculeuse.  Non 
seulement  nous  ne  la  redoutons  pas,  mais  nous 
voulons  la  provoquer.»  A  y  regarder  de  près,  il 
n’y  a  donc  pas  entre  les  auteurs  divergence  absolue 
sur  des  faits  scientifiques.  Il  s’agit  bien  plutôt  d’un 
débat  de  philosophie  médicale  générale  :.  Lignières, 
de  la  notion  d’une  réaction  lymphatique  même 
curable,  conclut  à  un  risque  et,  devant  l’éven¬ 
tualité  d’im  risque  même  minime,  déclare  que  le 
vaccüi,  bon  pour  les  enfants  en  milieu  tubercu, 
leux,  ne  doit  pas  être  proposé  aux  enfants  sains 
vivant  avec  des  parents  non  tuberculeux.  A  cela  ou 
peut  répondre,  avec  M.  Cahnette  et  de  nombreux 
médecins,  que,,  même  dans  une  famille  saine,  il  est 
toujours  impossible  de  garantir  l’hupos.sibilité  d’une 
contamination  extra-familiale,  ou  même  familiale  : 
tel  parent  non.  tuberculeux  aujourd’hui  peut  le 
devenir  demahi  et,  avec  M.  Aviragnet,  il  convient 
de  rappeler  combien  souvent  il  est  difficile  de  faire 
la  preuve  du  contact  dans  nombre  de  méningites 
de  la  seconde  enfance. 

D’ailleurs,  la  vaccination  antituberculeuse  par 
le  B.  C.  G.  a  fait  l’objet  d’un  rapport  entièrement 
favorable  d’mie  Conférence  technique  (5)  instituée 
par  le  Comité  d’hygiène  de  la  Société  des  Nations 
et  composée  d’experts  choisis  parmi  les  bactério¬ 
logistes,  les  vétérinaires  et  les  cliniciens  les  plus 
réputés  du  inonde  entier. 

Antigène  méthylique.  —  L.  Nègre,  Boquet, 
Vahis  (4).  montrent  les  heureux  résultats  qu’on 
peut  obtenir  avec  l’antigène  méthylique  dans  le 
traitement  des  tuberculoses  externes  ou  chirurgi¬ 
cales  (cutanées,  épidid3miaires,  péritonéales,  ostéo¬ 
articulaires)  et  même  dans  les  tuberculoses  pulmo¬ 
naire  et  intestinale.  Ces  résultats  confirment  ceux 
qui  ont  été  publiés  les  années  précédentes  et  con¬ 
firment  la  'très  grande  valeur  de  la  méthode.  Le 
traitement  nécessite  cependant  une  technique  minu¬ 
tieuse  (posologie  des  injections,  répétition  et  pro¬ 
gression  des  doses)  et  il  convient  de  suivre  avec 
attention  les  réactions  du  malade.  Dans  tous  les 
cas,  ü  est  nécessaire  de  continuer  les  injections 
pendant  plusieurs  mois  après  l’amélioration  ou  la 
guérison,  afin  de  consolider  le  résultat  obtenu  et  de 
prévenir  toute  récidive.  Convenablement  manié, 
hantigène  méthylique,.  sans  présenter  les  dangers  des 
tuberculines,  offre  aux  praticiens  une  ressource 
remarquable. 

Camino  (5)  a  traité  42  tuberculeux  puhnonaires 

.  (3)  Conférence  du  Comité  d’hygiène  de  la  Société  des  Nations 

à  l’Institut  Pasteur,  15-18  octobre  I9'28. 

(4)  NÈGRE,  BoemîT,  Vaetis,  Presse  médicale,  26  mai  1928. 

(5)  Camino,  Revue  de  tuberculose,  avril  1928,  p.  211-217. 
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par  l’antigène  méthylique.  Sur  ce  nombre,  14  cas 
ont  étésuivissuffisamment  longtemps  pour  autoriser 
une  conclusion.  Or,  les  faits  sont,  dans  l’ensemble, 
favorables.  Sans  mécomiaître  l’importance  de  la 
cure  hygiéno-diététique  et  climatique  (Cambo) 
pratiquée  en  même  temps,  l’auteur,  à  la  suite  de 
Guinard,  Courcoux  et  Bidermann,  admet  que  l’anti¬ 
gène  a  ime  action  nette  :  diminution  des  expectora¬ 
tions,  transformation  des  crachats  purulents  en 
crachats  fluides  et  muqueux,  baisse  de  la  tempéra¬ 
ture,  résorption  des  épanchements  pleurétiques. 
C’est  donc  un  adjuvant  utile  et,  si  une  technique 
minutieuse  est  observée,  sans  aucun  danger. 

Aurothérapie.  —  Farjon,  Maizilly  et  P.  Befèvre 
(d’Hauteville)  (i)  reviennent  sur  le  traitement  de  la 
tuberculose  pulmonaire  par  le  tliiosulfate  double 
d’or  et  de  soude.  Pour  eux,  si  la  sanocrysine  a 
donné  de  mauvais  résultats,  c’est  parce  qu’elle  a  été 
employée  à  doses  trop  fortes.  Ils  conseillent  l’emploi 
de  doses  faibles,  de  o8r,o5  à  oK‘',25  ;  ils  atteignent 

2  grammes  de  médicament  par  série  et  mettent  un 
intervalle  de  im  mois  et  demi  à  deux  mois  entre 
chaque  série.  Avec  ces  faibles  doses  on  n’observe 
que  des  incidents  légers,  jamais  d’accidents  graves  ; 
petits  accidents  locaux  au  pomt  d’üijection,  quelques 
nausées  au  moment  de  la  piqûre,  un  peu  de  céphalée 
dans  les  vingt-quatre  heures  qui  suivent,  vme  élé- 
va  tion  thermique  de  quelques  dixièmes.  Exception¬ 
nellement,  on  observe  une  réaction  thermique  pro¬ 
longée,  de  l’albmninurie,  des  troubles  intestinaux, 
des  manifestations  cutanées,  des  troubles  nerveux, 
des  hémoptysies.  Bes  résultats  obtenus  par  les 
auteurs  sont  intéressants  :  amélioration  de  l’état 
général,  modifications  des  expectorations  (dimi¬ 
nution,  clarification  et  fluidification  des  crachats), 
diminution  de  la  toux  et  surtout  diminution,  puis 
disparition  de  la  fièvre.  Il  est  plus  difficile  d’inter¬ 
préter  les  modifications  des  signes  physiques  et  des 
signes  radiologiques.  Be  traitement  aurique  est 
indiqué  surtout  dans  les  tuberculoses  chroniques 
subfébriles  ou  fébriles  ;  il  faut  s’en  abstenir  dans  les 
formes  aiguës  très  évolutives,  les  cas  avec  cachexie^ 
troubles  digestifs,  albiuninurie.  Bes  auteurs  concluent 
en  disant  que  la  découverte  de  la  sanocrysine 
constitue  un  progrès  thérapeutique. 

Pneumothorax  at  flciel.  — Be  pneumothorax 
artificiel  a  prouvé  qu’il  était  l’arme  la  plus  efficace 
contre  la  tuberculose  toutes  les  fois  que  les  mdica- 
tions  de  son  applications  étaient  réalisées.  Ces  indica¬ 
tions  doivent  rester  précises.  Cardis  (2)  critique  les 
médecins  de  sanatorimn  qui  veulent  trop  systémati¬ 
quement  et  trop  vite  établir  le  pneumothorax.  Pour 

(1)  Farjon,  Maizilly,  Liîfèvre,  Presse  médicale,  26  sep¬ 
tembre  1928,  p.  1218.  —  Sayé,  Quimiolherapie  de  la  tubercu- 
losis.  I  vol.  254  pages.  Madrid,  1928. 

(2)  Cardis,  Revue  de  la  tuberculose,  avril  1928,  p.  177-194. 

—  Bull.  Soc.  médecins  de  dispensaires,  juin  1928. 

—  Rist  et  HntscuBERG,  Soc.  méd.  des  hôp.  de  Paris, 

3  février  1928,  p.  142-143.  —  A.  J acqueun.  Presse  médicale^ 
10  mars  1928.  —  Caussade,  Soc.  méd.  des  hôp.  de  Paris, 
13  juiilet  i928,p.  1213.  —  Charles  Prévost,  Thèse  de  Paris, 
1928.  Amette  édit. 


lui,  les  six  premiers  mois  de  la  maladie  laisseraient 
une  quasi-liberté  d’action,  pendant  lesquels,  à  l’abri 
de  la  cure  en  milieu  sanatorial,  on  pourrait  attendre, 
en  «  expectative  amrée  »,  des  modifications  spon¬ 
tanées  de  la  température,  de  l’expectoration,  des 
signes  radiologiques  et  du  poids  ;  en  temporisant, 
on  ne  risquerait  pas  de  voir  s’établir  une  symphyse 
capable  d’empêcher  ultérieurement  l’établissement 
du  pneumothorax. 

Rist  et  Hirschberg  signalent  un  phénomène 
curieux  parfois  constaté  dans  le  cas  de  pneumo¬ 
thorax  sec,  avec  moignon  pulmonaire  libre  et  bien 
rétracté  ;  le  phénomène  tactile  du  ballottement 
pulmonaire. 

U.  Guinard  étudie  les  frottements  de  retour 
au  cours  des  résorjitions  gazeuses  du  pneumotliorax. 

André  Jacquelin  insiste  sur  les  problèmes  de 
diagnostic  que  posent  les  manifestations  cliniques 
relevées  sur  le  poumon  opposé  au  cours  du  pneumo¬ 
thorax  artificiel  :  transmission  au  poumon  sam  des 
bruits  du  poumon  malade,  infection  aiguë  inter¬ 
currente,  bilatéralisation  tuberculeuse,  et  montre 
l’importance  dans  ces  cas  d’un  diagnostic  exact. 

Caussade,  Tardieu  et  M.  Pennetier  ont  rap¬ 
porté  un  cas  de  disparition  radiologique  complète 
d’une  caverne  tuberculeuse  après  quatre  ans  de 
traitement  par  la  méthode  de  Forlanini. 

Devant  les  succès  thérapeutiques  dus  au  pneumo¬ 
thorax  unilatéral,  il  était  tout  naturel  d'essayer 
de  l’appliquer  dans  le  cas  de  lésions  bilatérales. 
Aussi  les  observations  de  pneumothorax  bilatéral 
deviennent-elles  de  jour  en  jour  plus  nombreuses. 
Be  pnemuothorax  double  est  bien  mieux  supporté 
qu’on  ne  pourrait  le  croire  a  priori. 

Rist  et  Coulaud  {3)  ont  montré  un  cas  où  il 
s’accompagnait  d’un  collapsus  extrêmement  marqué 
des  deux  poumons  sans  la  momdre  sensation  subjec¬ 
tive  dé  dyspnée.  On  en  est  maintenant  à  son  appli¬ 
cation  chez  l’enfant. 

Après  Amiand-Delille  et  Bestocquoy,  P.  Gau¬ 
tier  (de  Genève)  en  publie  des  observations 
intéressantes.  Il  peut  s’agir  de  lésions  bilatérales 
extensives,  soit  simultanées,  soit  -  consécutives. 
Dans  ce  dernier  cas,  les  lésions,  tout  d’abord  can¬ 
tonnées  au  côté  initialement  traité  par  la  com¬ 
pression,  se  généralisent  secondairement  au  côté 
jusque-là  intact.  Une  tuberculose  évolutive  des  deiîx 
poumons  permettrait  presque  toujours  de  conseiller 
le  double  pnemuothorax.  Ba  technique  ne  diffère 
pas  de  celle  du  collapsus  unilatéral.  On  agit  d’abord 
sur  le  côté  le  plus  atteint,  puis  alternativement  d’un 
côté  et  de  l’autre,  en  suivant  avec  grande  prudence 
les  variations  de  pression  et  en  terminant  l’insuffia- 
tion  en  pression  négative.  D’après  l’auteur,  «  les 
inconvénients  et  les  dangers  de  la  méthode  sont 
bien  moindres  qu’on  pourrait  le  penser  a  priori  ». 
Bes  complications  sont  exceptionnelles,  la  tempéra¬ 
is)  Rist  et  Coulaud,  Soc.  méd.  Paris,  i®'  juin  1928,  p.  911. 
—  P.  Gautier,  Revue  Irançaise  de  pédiatrie,  juin  1928,  p.  358.  — 
P.  CouRMONT  et  Gardère,  Journal  de  méd.  de  Lyon, 
20  octobre  1927,  p.  187.  ’ 
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tiire,  le  poids  sont  fayorableineut  influencés  et 
«il  .ne  paraît  pas  téméraire  actuellement  .de  recom¬ 
mander  cette  jmétUode  thérapeutique». 

A  propos  d’ime  observation  personnelle,  Paul 
Courmont  et  Henri  Gardère  insistent  cependant 
sur  le  .grand  danger  des  perforations  pulmonaires 
au  .cours  du  pueiuuothorax  bilatéral  simultané. 

Signalons  sur  le  même  sujet  nu  important  mémoire 
de  Thomas  G.  Kiusella  et  P.  M.  Mattill  (ff).  Ces 
auteurs  présentent,  à  l’aide  de  2.8  observations  per- 
somielles,  une  étude  complète  du  pneumothoraK 
bilatéral  (mdications,  te.clmique,  résultats) .  Ils  n’osent 
se  prononcer  sur  l’avenir  problématique  de  leurs 
malades.  Sur  leurs  28  malades,  y  sont  déjà  morts  ; 
17  ont  obtenu  une  amélioration  .et  sur  ces  17,  10  sont 
devenus  abacilhfères.  ha  isrincipale  indication 
demeure  la  bilatéralisation  en  cours  de  traitement,  à 
une  époque  où  l'on  ne  peut  être  s.ûr  de  la, cicatrisation 
du  premier  côté  atteint. 

Les  pleurési  3S  du  pueumothora:?:  .artificiel. 
—  EUes  sont  mises  au  point  dans  un  .excellent 
mémoire  de  MIM.  Kist  et  Veber  (2).  Leur  fréquence 
varie  de  50  .à  7,0  p.  100  selon  les  auteurs  ;  76  p.  roo 
des  épanchements  se  produisent  dans  les  six  premiers 
mois  du  traitement.  Cliniquement,  l’épanchement 
peut  ne  se  traduire  par  aucime  modification  sympto¬ 
matique  attirant  l’attention  :  c’est  alors  rme  décou¬ 
verte  fortuite  ou  systématique  de  l’examen  radio¬ 
scopique.  Parfois  cependant  il  débute  bruyamment 
comme  une  pleurésie  aiguë  tuberculeuse,  avec 
douleur  tlioracique  intense  et  fièvre  élevée.  Le 
liquide  exsudé  peut  être  de  trois  types  :  liquides 
fourmillant  .de  bacilles,  liquides  moyemiement 
riches  en  bacilles,  liquides  extrêmement  pauvres 
en  bacilles.  Si,  dans  certaüis  cas,  l’épancliement  peut 
résulter  du  traumatisme  (ruptures  d’adhérence, s, 
pression  intrapleurale  trop  élevée),  le  plus  souvent 
il  résulte  d’vme  réhifection  de  la  plèvre  par  le  bacille 
tuberculeux  des  lé.sion,s  pulmonaires  du  malade. 
L’aspect  cytologique  des  liquides  est  variable  : 
au  début,  le  liquide  .est  très  riche  en  leucocytes 
éoshrophiles  et  basopliiles  ;  plus  tard,  il  est  à  prédo¬ 
minance  lymphocytaire  quand  il  est  pauvre  en 
bacilles,  à  prédominance  polynucléaire  .quand  U  est 
riclie  en  bacilles.  L’épanchement  évolue  le  plus 
souvent  vers  la"  résorption  ;  il  peut  cepaidant  laisser 
mie  pleurésie  adJiésive  qui  empêche  la  continuation 
des  insufflations,  on  un  véritable  abcès  froid  pleural 
de  pronostic  sombre  ;  mais,  .dans  nombre  de  cas, 
l'épanchement  guéri  semble  agir  favorablement  sur 
révolution  ultérieure  de  la  tuberculose  du  malade. 
Les  auteurs  .défendent  la  théorie  que  l’épanchement 
pleural  est  un  phénomène  allergique  et  .que  sa 
pauvreté  fréquente  en  bacilles  résulte  d’un  phéno¬ 
mène  lytique  in  situ. 

Leuret  et  Caussimon  ,(3),  étudiant  Je  mode  de 
résorption  spontanée  de  ces  .épanchements  du  pneumo- 

(1)  Kiusiîlla  et  Mattilx-,  Am.  lieview  oj  Tuberculosis,  _ 
décembre  1927. 

(2)  Krsï  et  Veber,  Annales  rf» juillet  1928,  p.  153-177. 

(3)  Leuret  et  Caussimox,  .■Innalcs  de  méd.,  Jauvier  1928, 
p.  51-73. 


thorax,  montrent  dans  un  excellent  mémoire, 
illustré  de  très  belles  radiographies,  que  cette 
résoqation  se  fait  selon  un  mode  tout  à  fait  spécial, 
par  le  bas,  le  sinus  ensto-diaphragmatique  se  com¬ 
blant  peu  à  ]3eu  ;  ce  n’est  pas  le  niveau  supérieur  du 
liquide  qui  s’abaisse  ;  c’est  le  fond  du  cul-de-sac  qui 
paraît  remonter,  par  suite.du  processus  symphysaire. 

Les  épanchoments  purulents,  observés  assez 
fréquemment  au  .cours  du  pneumothorax  artificiel, 
posent  un  problème  thérapeutique  soulevé  par 
M.  Renaud  (4) .  .Ce  dernier  s’insurge  contre  la  passivité 
•de  nombreux  médecins  à  leur  égard  et  plaide  en 
faveur  de  l’.utilité  d’une  petite  pleurotomie  destinée 
à  en  assurer  l’évacuation  complète  et  la  présente 
connue  un  traitement  de  choix  qu’U  n’y  a  pas  à 
différer.  A  ce  propos,  Léon  Bernard  rajrjielle  le 
danger  de  fistulisation  que  comporte  une  pareille 
intervention,  même  limitée.  Buniand  montre 
la  complexité  des  cas  et  iwécise  les  indications  des 
ponction.s  répétées  avec  réinsufflation,  de  l’oléo- 
thorax  et  de  la  thoraeoj»lastie.  Kindberg  se  montre 
réservé  sur  les  résultats  de  ces  diverses  thérapeu¬ 
tiques.  vSergent  et  Turpiii  rapportent  deux 
exemples  suggestifs  des  heureux  résultats  qu’on  peut 
attendre  dans  le  traitement  des  pleurésies  tuber¬ 
culeuses  purulentes  de  la  grande  cavité,  par  les 
ponctions  évacuatrices  successives  suivies  d’injec¬ 
tions  d’oléo-goménol. 

Phrenioectomie.  —  Un  certain  recul  permet  de 
juger  cette  méthode,  de  préciser  ses  indications  et  se, s 
résultats. 

Elle  a  fait  l’objet  d’un  important  mémoire  de 
Dumarest  et  L.  Bérard  (5).  Dans  le  traitement  de  la 
tuberculose  puhnonaire,  la  phrénicectomie  peut 
être  employée  à  titre  de  traitement  princiiral, 
ou  à  titre  accessoire,  comme  complément  d’un 
pneumothorax  ou  d’mie  thoracectomie.  L’expérience 
des  auteurs  est  basée  sur  107  observations. 

A  titre  d’opération  autonome,  la  phrénicectomie 
trouve  ses  meilleures  indications  dans  les  lésions 
ulcéreuses,  maetives  et  localisées,  qui  ont  une  ten¬ 
dance  spontanée  à  la  rétraction  ;  elle  est  susceptible 
dans  ces  cas  de  i^roeurer  la  guérison  ;  elle  est  appli¬ 
cable,  avec  moins  de  chances  de  succès  et  quelques 
risques,  aux  formes  évolutives  et  diffuses,  même 
bilatérales.  Le  résultat  n’est  influencé  ni  par  la  loca¬ 
lisation  (base  .ou  sommet),  ni  par  l’existence  d'une 
symphyse,  à  peine  par  le  côté  traité.  Il  est  sous  la 
dépendance  presque  exclusive  de  la  rétraetilité 
du  tissu  pathologique.  Les  plus  beaux  résultats  des 
auteurs  ont  été  fournis  par  des  lésions  ulcéreuses 
du  sommet.  C’est  dire  que  la  phrénicectomie  comme 
les  autres  moyens  donne  ses  meilleurs  résultats  dans 
les  cas  où  la  tendance  spontanée  amorce  une  évolution 
favorable,  en  aidant  mécaniquement  l’effort  de  la 
nature. 

(4)  M.  RENAU»,  I,É0N  liEUNARD,  LÉON  '  KlNÜBEUO, 
Soc.  méd.,  3  .mai  1928,  —  Burnand,  Soc.  méd.,  25  mai  1928. 
—  Sergent  et  TuRi>m,  Soc.  méd.  des  hôp.  de  Paris,  8  juin 
1928. 
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Comme  adjuvant,  la  phrénicectomie  peut  rendre 
de  grands  services  pour  compléter  un  pneumothorax 
msuffisant  ou  compromis  par  la  réapparition  tardive 
du  lobe  inférieur  ou  maintenir  les  effets  d’un  pneu- 
motliorax  abandonné  ;  pour  améliorer  les  résultats 
d'mie  thoracectomie,  d’une  thoracoplastie,  pour 
aider  au  traitement  chirurgical  d’un  empyème. 

Mais,  de  toute  façon,  le  résultat  est  le  plus  souvent 
difficile  à  prévoir,  qu’il  s’agisse  de  déceptions 
inattendues  ou  de  succès  inespérés. 

Les  résultats  de  la  phrénicectomie  font  égale¬ 
ment  l’objet  d’un  mémoire  très  intéressant  de 
J.-E.  Wolf  (i),  qui  rapporte  20  cas  personnels.  Sur 
ce  nombre,  18  malades  avaient  une  localisation  ulcé¬ 
reuse  et  apicale  :  5  ont  été  complètement  guéris; 
dans  ces  5  cas,  les  cavernes,  parfpis  très  volumineuses 
et  résistant  de  plus  d’une  année  à  tout  autre  traite¬ 
ment,  ont  disparu  d’une  façon  définitive  dans  le 
courant  de  huit  à  douze  mois  ;  9  malades,  opérés 
à  une  date  plus  récente,  sont  très  améliorés  ;  4  sont 
resté  statioimaires.  Wolf  pose  des  conclusions  ana¬ 
logues  à  celles  de  Dumarest  et  vante  les  bienfaits  de 
la  plirénicectomie  comme  intervention  autonome  (2). 

Thoracoplastie.  —  Sans  insister  ici  sur  la  thora¬ 
coplastie,  nous  devons  rappeler  qu’elle  a  été  récem¬ 
ment  l’objet  de  communications  importantes  de  la 
part  de  deux  des  cliirurgiens  qui  la  connaissent  le 
mieux.  M.  Archibald  (de  Montréal)  a  fait  au  Congrès 
de  chirurgie  rm  exposé  très  complet  des  résultats  de 
son  expérience  persoimelle.  Après  avoir  précisé  sa 
technique,  il  a  montré  que  la  tuberculose  paren- 
chynrateuse  non  compliquée,  la  tuberculose  au  cours 
du  pnemirothorax,  la  tuberculose  avec  infection  pjeu- 
rale  sont  les  cag  justiciables  de  la  thoracoplastie. 
Selon  lui,  il  faut  distmguer  les  bons  cas  (chroniques) 
des  cas  discutables  et  des  cas  franchement  mauvais 
(tuberculose  en  évolution) .  La  résistance  du  malade, 
l’étude  radiologique  de  la  fibrose,  du  degré  de  rétrac- 
tilité  du  iromnon  et  du  diaphragme  sont  des  points 
importants  à  envisager.  Sur  24  opérés,  M.  Archibald 
compte  16  guérisons,  3  améliorations  et  3  morts,  ce 
qui  est  fort  encourageant. 

Au  Congrès  de  Rome,  M.  Brauer  (de  Hambourg) 
a,  de  même,  fait  mie  conférence  très  complète  sur 
le  traitement  chirurgical  de  la  tuberculose  puhuo- 
naire  et  les  divers  procédés  de  thoracoplastie,  et  il 
admet  que,  si  les  mdications  sont  bien  posées  et 
l’opération  bien  conduite,  on  peut  espérer  un  tiers 
de  guérisons  complètes,  im  tiers  d’améliorations 
sensibles  et  un  tiers  d’msuccès,  avec  une  mortalité 
qui  varie  de  3  à  8  p.  100.  Ici  encore,  les  résultats 
semblent  en  faveur  de  l’opération  dans  les  cas  bien 
définis  où  elle  est  indiquée. 

En  terminant  cette  revue,  signalons  im  article 
de  Sergent  (3)  dans  lequel  ce  dernier,  prenant 
acte  des  découvertes  récentes,  brosse  le  tableau 
des  horizons  nouveaux  de  la  phiisiologie. 

Il  rappelle  fort  justement  les  sages  léserves  de 

(1)  Wolf,  Annales  de  médecine,  octobre  lÿoK,  p.  306-331. 

(2)  PERRET^bENTlL,  La  Valeur  thérapeutique  de  la  pliréui- 

qectomie.  Thèse  de  Lausanne,  1927.  , 

(3)  Sergent,  Presse  médicale,  18  juillet  1928’. 


Laennec  sur  la  valeur  des  théories  «  qui  ne  servent 
qu’à  rallier  les  faits  »  et  qu’on  doit  «  êtfe  ptêt  à 
abàndomier  dès  qu'un  fait  leur  résiste  ».  Partaiit  de 
la  notion  de  l’ultravirus  tubercüleuü,  il  iüontre 
combien  elle  peut  modifier  notre  conception  géné¬ 
rale  de  l’évolution  et  du  pol3miorphisme  anatomo¬ 
clinique  de  la  tuberculose,  en  ajoutànt  aux  conditions 
de  terrain  la  notion  des  variétés  du  germe. 

Les  découvertes  récentes  dans  ce  domaine  per¬ 
mettent  de  prévoir  d’importantes  modifications 
dans  notre  manière  de  comprendre  les  types  cli¬ 
niques  et  anatomiques  de  la  maladie. 


LE  SYNDROME  DE 
RÉTRACTION  DANS  LA 
TUBERCULOSE  PULMONAIRE 

PAR  MM. 

Fernand  BEZANÇON,  Paul  BRAUN 
et  Jacques  OESTOUCHES 

L’emploi  des  rayons  X  a  montré  la  fréquence, 
chez  les  tuberculeux  pulmonaires,  des  rétractions 
pulmonaire  et  thoracique,  qui  ü’étaiefit  connues 
que  lorsqu’elles  existaient  à  ün  degré  important. 

Les  travaux  de  ces  dernières  années  ont  souli¬ 
gné  l’intérêt  sémiologique,  diagnostique,  pronos- 
.  tique  et  thérapeutique  de  ces  phénomènes.  Ils 
ont  en  outre  révélé  que  les  causes  de  cette  rétrac¬ 
tion  peuvent  être  complexes  èt  n’être  pas  seule¬ 
ment  sous  la  dépendance  des  processus  pleutaux, 
comme  on  l’a  cru  pendant  longtemps  (4). 

Sans  vouloir  insister  en  détail  sur  tous  les  points 
qui  touchent  à  cette  question,  nous  avons  l’inten¬ 
tion  d’en  exposer  les  parties  les  plus  intéressantes 
et  celles  que  nous  avons  étudiées  nous-mêmes  et  qui 
ont  fait  l'objet  de  deux  thèses  parues  dans  notre 
service  récemment  (5). 

I.  —  Constatations  radlàlôgiquës. 

Les  modifications  que  fait  constater  un  cliché 
radiographique,  par  rapport  à  l’aspect  d’un  pou¬ 
mon  normal,  sont,  dans  les  cas  tjq)iques,  de  deux 
ordres  :  1°  Les  modifications  morphologiques  ; 
2°  Les  modifications  de  transparence. 

1°  Modifications  morphologiques.  —  En 
général,  l’un  des  deux  champs  pulmonaires  appa¬ 
raît  diminué  de  surface  par  rapport  au  côté  op¬ 
posé;  l’hémithorax  est  rétracté  dans  son  ensemble. 
Cette  diminution  de  surface  porte  surtout  sur 

(4)  AMEunLEetTROCNÉ.  Bulletin  médical  1926,11°  18.  Sertie 
(de  Otasse)  Bulletin  mdéical  1913,  n°  75.  Urbain,  OtriNARr)  et 
Hinaulx,  Revue  de  ta  iuberculdse,  août  1926. 

(5)  Gendreau,  Renforcement  des  bruits  d’auscultaUon  et 
des  ombres  radiolbglques  par  le  tasSément  du  poUinda.  ïhèse 
Paris,  1926.  bÉSTOucHES  (Jacques),  Le  sÿhdroiné  de  ré¬ 
traction  dans  la  tuberculose  pulmonaire.  Thèse  Paris,  1928* 
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la  largeur,  mais  également  sur  la  hauteur. 

.  lyC  diaphragme  est  fréquemment  remonté, 
surélevé,  parfois  de  plusieurs  centimètres. 

.  ■  lye  gril  costal  est  déformé  ;  le  profil  vertical  du 
thorax,  au  lieu  d’être  courbe,  devient  rectiligne  ; 
les  côtes  sont  plus  obliques  que  normalement  et 
apparaissent  imbriquées  surtout  dans  leur  portion 
antérieure  ;  il  en  résulte  une  étroitesse  des  espaces 
intercostaux. 

Dans  les  cas  légers,  la  mensuration  peut  être 
nécessaire  pour  mettre  en  évidence  ce  rétrécisse¬ 
ment  des  espaces,  en  comparant  avec  le  point 
symétrique  du  côté  opposé. 

La  fenêtre  sus-claviculaire,  c’est-à-dire  l’espace 
délimité  en  bas  par  la  clavicule  et  en  haut  par  la 
première  côte,  peut  être  très  réduite  ou  môme 
presque  supprimée. 

Dans  certains  cas,  bien  décrits  par  Ribadeau- 
Dumas,  la  partie  supérieure  du  poumon,  ou  mieux 
de  la  cage  thoracique,  au  lieu  d’avoir  sa  forme 
harmonieusement  arrondie,  apparaît  angulaire, 
«  sommet  pointu  ». 

■■  La  colonne  vertébrale  est  souvent  déviée,  et 
présente  des  scolioses  avec  des  courbures  de  com¬ 
pensation  secondaires. 

Outre  cette  scoliose,  on  observe  parfois  une 
véritable  torsion  sur  l’axe  de  la  colonne  dorsale- 
On  voit  quelquefois  apparaître  dans  le  champ 
pulnidnaîreles  apophyses  transversesdesvertèbres 
•dorsales, 'soit  que  la  rétraction  les  fasse  sortir  de 
l-'ombre  .  cardio-aortique  derrière  laquelle  elles 
sont  normalement  cachées,  soit  que  la  torsion  sur 
l’axé  les  place  sur  un  plan  antérieur  à  celui 
qu’elles  occupent  d’ordinaire. 

-  Mais  le  véritable  symptôme  de  la  rétraction 
est  le  déplacement  total  ou  partiel  du  médiastin. 

■  C’est  le  symptôme  qui  a  attiré  tout  d’abqrd 
l’attention,  et  a  été  étiqueté  sinistrocardie  ou 
dextroçardie  (i). . 

Ces  latérocardies  peiu^ent  atteindre  tous  les 
degrés. 

'  Dans  les  dextrocardies,  le  bord  droit  du  cœur 
et  de  la  veine  cave  supérieure  déborde  singulière¬ 
ment  l'ombre  de  la  colonne  vertébrale  et  'empiète 
sur  le  champ  droit  :  dans  ces  conditions,  le  ventri¬ 
cule  'droit  peut  déborder  de  plusieurs  centimètres 
l’ombre  vertébrale  et  faire  croire  à  une  véritable 
in-vérsion'du  cœur. 

Dans  les  sinistrocardies,  ce  même  bord,  déplacé 
vers  la-  gauche,  se  rapproche  du  gril  costal  ;  par 
contre,  il  laisse  à  découvert  la  colonne  vertébrale 
en  partie  ou  en  totalité  ;  on  distingue  les  disques 

.  { i)  ChasMguac  écrivait  déjà  dans  sa  thèse  ;  «  I,es  eclopies 
uardiaques  acquises  sont  généralement  dues  à  ime  sclérose 
„1)1  euro-pulmonaire  et  le  plus  souvent  d’origine  tuberculeuse.  » 
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intervertébraux  et  tous  les  détails  de  structure, 
normalement  cachés  par  l’ombre  cardio-médias¬ 
tinale. 

Le  déplacement  peut  même  être  suffisant  pour 
que  l’on  aperçoive  le  irarenchyme  pulmonaire  entre 
le  cœur  et  la  colonne  vertébrale. 

La  pointe  du  cœur  est  rapprochée  de  la  paroi 
thoracique  gauche. 

Dans  les  cas  plus  accentués,  le  cœur  est  situé 
tout  entier  dans  un  hémithorax  et,  pour  un  œil 
non  averti,  l’ombre  cardiaque  prend  allure  d’om¬ 
bre  jiathologique.  Dans  un  cas  de  ce  genre,  que 
nous  a\'ons  observé,  il  y  avait  une  opacité  radio¬ 
logique  compacte  de  près  des  deux  tiers  inférieurs 
du  champ  pulmonaire  ;  et  comme  il  y  avait  des 
bacilles  dans  les  crachats,  le  diagnostic  de  pneumo¬ 
nie  caséeuse  avait  été  discuté  ;  dans  d’autres  cas, 
le  diagnostic  d’épanchement  pleural  avait  été 
porté. 

La  déviation  de  la  trachée  est  fréquente.  La 
description  de  ses  différentes  modalités  a  été  don¬ 
née  par  Armand-Delille  et  ses  élèves,  qui  en  dis¬ 
tinguent  trois  tj’pes  :  rectilignes,  angulaires 
et  mixtes. 

Déviation  rectiligne  —  La  trachée  est  oblique 
à  droite  ou  à  gauche,  pour  atteindre  l’articulation 
sterno-claviculaire  qu’elle  déborde  plus  ou  moins, 
empiétant  sur  le  champ  pulmonaire  du  sommet. 

Déviation  angulaire.  — La  trachée  quitte  assez 
brusquement  l’ombre  vertébrale,  découvrant  le- 
corps  des  première  et  deuxième  vertèbres  dor¬ 
sales,  décrivant  une  courbe  très  fermée  dans  le 
champ  pulmonaire  du  sommet,  et  revient  ensuite 
vers  la  ligne  médiane. 

Déviation  mixte  :  résultant  d’une  combinaison 
des  deux  types  précédents. 

2“  Modifications  de  transparence  du  pou¬ 
mon.  — D’une  façon  générale  (en  dehors  des 
lésions  tuberculeuses  observées  et  sur  lesquelles 
nous  reviendrons),  on  peut  dire  qu’il  y  a  une  dimi¬ 
nution  générale  de  la  transparence  et,  d’une  façon 
plus  spéciale,  une  accentuation  très  marquée  des 
ombres  broncho-vasculaires  radiologiques.  Le 
iassement  du  poumon,  comme  nous  l’avons  déjà 
signalé  dans  la  thèse  de  Gendreau,  renforce  Ips 
ombres  radiologiques  normales  et  même  en  crée 
là  oii  il  n’y  en  a  pas. 

Cette  accentuation  des  ombres  broncho-vas¬ 
culaires,  sur  laquelle  nous  reviendrons  dans  la 
suite,  jointe  à  la  diminution  du  champ  pulmonaire 
et  à  l’empiétement  de  l’ombre  cardiaque,  fait 
croire  à  une  étendue  des  lésions  plus  considérable 
qu’il  n’en  existe  en  réalité,  et  ferait  porter  un  pro¬ 
nostic  inexact  si  l’on  n’était  prévenu. 

Le  syndrome  de  rétraction  peut  se  révéler  par 
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trois  signes  sur  lesquels  on  n’a  pas  assez  insisté  ; 

a.  Iv’élévation  des  hiles  , 

b.  Le  changement  d’aspect  des  liiles  ; 

c.  Le  déplacement  de  la  scissure  et  son  change¬ 
ment  d’axe. 

Cl.  Elévation  des  hiles.  —  Les  lésions  tubercu¬ 
leuses  siégeant  en  général  au  sommet,  la  rétrac¬ 
tion  porte  sur  la  partie  supérieure  du  poumon  et 
attire  le  hile.  Il  en  résulte  que  le  hile  est  dans  un 
grand  nombre  de  cas  à  un  niveau  plus  élevé. 

Dans  les  cas  de  lésions  bilatérales,  on  pourra 
voir  les  deux  hiles  remontés,  donnant  un  aspect 
tout  à  fait  caractéristique  :  par  suite  de  l’ascen¬ 
sion  des  hiles,  les  ombres  radiées  descendantes 
paraissent  démesurément  longues  et  verticales. 

b.  Lorsque  la  lésion  est  unilatérale,  à  l’ascension 
du  hile  s’ajoute  une  modification  de  l’aspect  nor¬ 
mal  (en  dehors  de  celui  que  peuvent  entraîner  les 
lésions  pulmonaires)  :  le  hile  du  côté  malade  peut 
cesser  d’être  visible  par  suite  de  l’attraction  du 
médiastin  ;  le  hile  du  côté  opposé  peut,  au  con¬ 
traire,  être  dégagé  (ainsi  le  hile  gauche  dans  les 
cas  de  dextrocardie) . 

c.  La  scissure  elle-même  est  susceptible  de  subir 
un  déplacement  important;  on  sait  que,  normale¬ 
ment,  cette  scissure  n’est  pas  visible,  ce  n’est  donc 
que  dans  le  cas  où  elle  est  le  siège  d  un  processus 
anormal,  dans  le  cas  de  petite  ou  de  grande  scis- 
surite,  qu’on  peut  apprécier  l’importance  du  dépla¬ 
cement.  Elle  peut,  d’ailleurs,  subir,  fait  qu’on 
observe  plus  souvent  à  droite,  un  mouvement  de 
bascule  qui  la  rend  oblique  de  dedans  en  dehors 
et  de  bas  en  haut,  et  donner  lieu  à  des  images 
très  difficiles  à  interpréter. 

Il  nous  semble  inutile  de  détailler  ici  l’examen 
radioscopique  qui,  dans  tous  ces  cas,  nous  rensei¬ 
gnera  sur  l’état  dynamique  de  la  paroi  costale  et 
du  diaphragme,  et  pourra  nous  montrer  des 
modifications  de  la  mobilité  thoracique,  de  la 
mobilité  diaphragmatique,  et  des  phénomènes 
en  apparence  paradoxaux  (mouvements  pendu¬ 
laires  du  médiastin,  phénomène  de  Kienbôck  : 
Rist)  (i). 

Tel  est  le  syndrome  radiologique  de  rétraction 
dans  ses  aspects  les  plus  typiques.  Mais  il  en  existe 
des  variétés  plus  difficiles  à  mettre  en  évidence. 
^  Rétractions  partielles.  —  Elles  peuvent  porter 
seulement  sur  la  partie  supérieure  ou  inférieure 
du  poumon.  Parfois  la  rétraction  est  strictement 
limitée  au  sommet  pulmonaire  qu’elle  ratatine, 
déterminant  à  son  niveau  seulement  un  aplatisse- 

(i)  IJii  outre,  comme  Paisseau  l’a  montré,  on  peut  apprécier 
les  déviations  dc  l’œsopliage,  après  absorption  de  bouillie  bis- 
muthée. 


ment  thoracique  partiel,  un  véritable  télescopage 
des  côtes. 

Dans  les  cas  de  rétraction  partielle  siégeant  à  la 
partie  moyenne,  les  vaisseaux  de  la  base  du  cœur 
peuvent  être  attirés  seuls  alors  que  le  cœur  reste 
en- position  normale  ;  il  en  résulte  une  déformation 
angulaire  du  médiastin. 

Les  lésions  de  rétraction  peuvent  être  enfin 
partielles,  mais  bilatérales,  siégeant  d'un  côté  au 
sommet,  de  l’autre  à  la  base,  et  déterminer  des 
phénomènes  de  torsion  tout  à  fait  singuliers,  com¬ 
binaisons  de  rétraction  et  de  refoulement  (aspect 
de  «  cœur  tordu  »). 

Syndrome  de  rétraction  pulmonaire  ébauché.  — 

Ce  dernier  demande  à  être  systématiquement 
recherché  et,  à  cette  condition,  apparaît  comme 
très  fréquent  dans  la  tuberculose. 

Il  s’agit  souvent,  dans  ces  cas,  d’une  rétraction 
diffuse  :  une  légère  attraction  du  médiastin,  un 
tassement  du  parenchyme  pulmonaire,  une  inter- 
lobite  scléreuse,  quelques  adhérences  diaphrag¬ 
matiques  seront  la  signature  de  cette  tramite 
pulmonaire,  qui  n’est  peut-être  que  le  premier  de¬ 
gré  d’une  bacillose  fibreuse  faiblement  évolutive. 

Rétraction  bilatérale.  —  Si,  dans  l’immense 
majorité  des  cas,  le  processus  de  rétraction  pulmo¬ 
naire  est  unilatéral,  ou  tout  au  moins  à  grosse 
prédominance  d’un  côté,  et  si  de  cette  façon,  par 
comparaison  avec  le  côté  sain,  s’extériorisent  faci¬ 
lement  les  déformations,  il  est  des  cas  de  rétrac¬ 
tion  relativement  légère,  portant  sur  les  deux  pou¬ 
mons,  s’exerçant  en  sens  contraire,  s’annulant 
dans  leurs  effets,  mais  aboutissant  à  la  création 
de  «  petits  poumons  »,  et  par  suite  de  petits 
tho  rax. 

II.  — Modifications  entraînéos  par  la  nôtraotion 

dans  la  configuration  extérieure  du  thorax. 

Dans  le  plus  grand  nombre  des  cas,  le  syndrome 
de  rétraction  est  purement  radiologique  et  il 
n’existe  ni  déformation  thoracique,  ni  signe  phy¬ 
sique  ou  fonctionnel  qui  le  traduise.  Et  ceci,  même 
dans  les  cas  où  la  rétraction  pulmonaire  est  in¬ 
tense  (2). 

Dans  d’autres  cas,  la  rétraction  thoracique  est 
manifeste  :  il  en  était  ainsi  dans  la  fameuse  obser¬ 
vation  de  Laennec  (du  rétrécissement  de  la  poi¬ 
trine  à  la  suite  de  certaines  pleurésies)  où,  comme 
le  dit  Laennec,  les  sujets  sont  très  reconnaissables, 
même  à  leur  conformation  extérieure  et  à  leur 
démarche  ,  ils  ont  l’air  d’être  penchés  du  côté 
affecté,  lors  même  qu’ils  cherchent  à  se  tenir 

(2)  Vuy.  cas  de  Gaillard  :  siuistrocardlç  par  attraotiou  pul¬ 
monaire  (Soc.  méi.  dtis  hûp.,  i®'  décembre  1916). 
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droit  ;  la  poitrine  est  plus  étroite  de  ce  côté,  les 
côtes  sont  plus  rapprochées  les  unes  des  autres  ; 
l’épaule  est  plus  basse  que  du  côté  opposé. 

Dans  un  certain  nombre  de  cas,  on  constate 
seulement  soit  de  la, scoliose,  soit  de  la  rétraction 
de  la  paroi  thoracique,  de  l’étroitesse  des  espaces 
intercostaux.  D’hémithorax  est  immobile  et  l’on 
peut  percevoir  de  la  dépression  inspiratoire  des 
espaces  intercostaux. 

Nous  n’iiisiterons  pas  sur  les  signes  dus  au 
déplacement  du  cœur  ou  de  la  trachée  ;  la  dévia¬ 
tion  de  celle-ci  peut  être  appréciée  par  la  palpa¬ 
tion  du  creux  sus-stemal. 

III.  -  Modifications  stéthoscopiques. 

Les  modifications  apportées  aux  bruits  d’aus¬ 
cultation  sont  variables. 

Dans  un  certain  nombré  de  cas,  on  trouve  plu¬ 
tôt  un  renforcement  des  bruits.  La  respiration  est 
soufflante,  même  caverneuse,  les  râles  humides 
donnent  l’impression  de  gargouillement,  la  bron¬ 
chophonie  et  mêmela  pectoriloquie  sont  intenses  ; 
le  syndrome  cavitaire  est  au  complet,  et  cependant 
le  peu  d’expectoration,  le  bon  état  général  sont 
en  désaccord  avec  les  caractères  des  bruits  per¬ 
çus.  L’examen  radiologique  donne  la  clé  du  désac¬ 
cord  :  il  n’y  a  pas  de  caverne  tuberculeuse,  il  y 
a  grosse  rétraction  thoracique,  grosse  déviation  de 
la  trachée.  Il  en  était  ainsi  dans  les  observations 
d’Armand-Delille,  de  Laubry  et  Bloch,  de  Bezan- 
çon,  Jacquelin  et  Morm  (i). 

Ce  sont  là  des  faits  bien  connus  sur  lesquels  il 
est  inutile  de  retenir  plus  longtemps  l’attention. 

Ce  qui  l’est  moins,  c'est  une  notion  très  impor¬ 
tante  sur  laquelle  nous  avons  insisté  dans  la  thèse 
de  Gendreau  ;  le  renforcement  des  bruits  qui 
prennent  naissance  dans  le  poumon  tassé  par  la 
rétraction.  Celle-ci  modifie  le  calibre  des  tubes 
bronchiques,  les  rétrécit,  d’où  la  production  de 
souffles  auxquels  s’ajoutent  des  râles  s’il  existe 
des  sécrétions  dans  les  bronches.  Le  poumon  sclé¬ 
rosé  pourrait  aussi  servir  de  caisse  de  résonance, 
renforcer  les  bruits  d’auscultation  et  les  trans¬ 
mettre  amplifiés  à  l’oreille. 

Les  variations  peuvent  tenir  aussi  au  degré  de 
fonctionnement  du  diaphragme  qui,  jouant  ou 
non  son  rôle  de  soufflet,  permet  ou  non  de  perce¬ 
voir  souffles  et  râles. 

Par  suite  de  la  rétraction,  il  peut  se  produire 
une  contradiction  apparente  entre  les  signes 

(i)  Armand -DELinLE,  Hillemand,  I,ESTOCQuoy  et  Mallet, 
Soc.  Méd.  des  hôp.  g  déc.  1921.  I,aubry  et  S.  Bloch.  Ssc.  méd. 
dfs  hâp.,  9  déc.  1921.  Bezançon,  Jacouelin  et  Morin,  Verne 
(le  la  tuberculose,  juin  19*4. 


stéthoscopiques  et  les  images  radiographiques 
d’une  part  qui  semblent  importants  et  l’état 
général  de  l’autre  qui  reste  bon_(2). 

HZ.  —  Oe  la  symphyse  surajoutée. 

L’exploration  pleurale  à  l’aiguille,  de  pratique 
courante  depuis  l’extension  si  grande  de  la  collap- 
sothérapie,  est  le  seul  moyen  de  voir  s’il  y  a  ou 
non  symphyse  associée  à  la  rétraction  pulmo¬ 
naire. 

Il  n’existe  en  effet  pas  de  signes  cliniques  de 
sympliA'se  pleurale,  et  les  symptômes  qu’on  a 
voulu  considérer  comme  tels,  la  rétraction  médias¬ 
tinale,  l’attraction  cardiaque,  les  déformations 
costales  et  diaphragmatiques,  peuvent  s’observer 
alors  qu’il  n’y  a  pas  de  symphyse,  au  moins  pas 
de  symphyse  importante. 

Par  conséquent,  on  ne  devra  pas  renoncer 
d’avance  au  pneumothorax  thérapeutique,  sous 
prétexte  qu’il  existe  une  importante  rétraction 
du  poumon. 

D’ailleurs,  au  cours  de  l’établissement  du  pneu¬ 
mothorax,  on  peut  suivre  pas  à  pas  la  capacité 
de  rétraction  du  parenchyme,  si  celle-ci  n’est  pas 
gênée  par  les  adhérences.  On  peut  ainsi  constater 
que  certaines  portions  du  poumon  sont  plus  rétrac¬ 
tiles  et  moins  élastiques  que  d’autres  :  dans  ce 
qu’on  a  appelé  le  pneumothorax  électif,  ce  sont 
jirécisément  les  lésions  tuberculeuses  qui  s’affais¬ 
sent  d’une  façon  définitive,  alors  que  la  portion 
saine  du  poumon  garde  sa  faculté  d’expansion. 


V.  —  Dans  quelles  conditions  observe-t-on  la 
rétraction  ? 

La  rétraction  paraît  surtout  fréquente  dans 
les  formes  de  tuberculose  fibreuse  à  tendance  cica¬ 
tricielle  et,  par  conséquent,  entraîne  une  prévision 
pronostique  relativement  favorable. 

Cependant  la  rétraction  peut  s’observer  dans 
les  formes  les  plus  banales  de  tuberculose  ulcéro- 
caséeuse  évolutive.  On  ne  peut  donc  pas  se  baser 
sur  l’importance  de  la  rétraction  pour  porter  à 
coup  sûr  un  pronostic  bénin. 

VI.  —  Mécanisme  palhogénique. 

L’étude  du  mécanisme  pathogénique  comporte 
deux  parties  : 

a. .- La  rétraction  du  poumon  sur  lui-même  ; 

b.  L’attraction  des  organes  de  voisinage. 

a.  On  a  cru  longtemps  que  la  rétraction  du 

(2)  Eenforcemeut  des  bruits  d’auscultatiou  et  des  ombres 
radiologic|ues  par  le  tassement  du  poumon,  Thèse  Gendri;aij, 
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poumon  était  habituellement  liée  à  une  rétrac¬ 
tion  pleurale,  d’autant  plus  qu’elle  s’observait 
surtout  après  les  pleurésies  :  on  s’explique  bien 
que  la  plèvre  se  rétractant  amène  une  rétraction 
du  parenchyme  pulmonaire,  accompagnant  d’ail¬ 
leurs  une  rétraction  de  la  plèvre  pariétale. 

Mais  le  ratatinement  du  poumon  peut  être  lié 
à  de  la  sclérose  cicatricielle  rétractile.  Toutes  les 
lésions  pulmonaires  tuberculeuses  sont  suscep¬ 
tibles  d’aboutir  à  cette  rétraction  cicatricielle. 
En  particulier,  ces  scléroses  peuvent  être  locali¬ 
sées,  par  exemple  «  poumon  frisé  »  où  nne  partie 
du  poumon  est  considérablement  rétractée,  le 
sommet  est  atrophié  et  remplacé  par  du  tissu 
sclérosé  ou  parfois  une  accumulation  de  tissu 
élastique,  comme  l’a  montré  M.  Eetulle. 

Est-il  donc  nécessaire,  pour  expliquer  le  rata¬ 
tinement  du  poumon,  d’invoquer  dans  chaque  cas 
delà  sclérose  cicatricielle  et  inflammatoire?  Peut- 
être  est  il  loisible  d’envisager  que  certaines  lé¬ 
sions  du  poumon  amènent  une  diminution  de  l’ex¬ 
pansion  pulmonaire  ;  le  poumon  se  trouve  donc 
privé  d’air  dans  certaines  portions,  d’où  affaisse¬ 
ment  simple  du  parenchyme  et  diminution  consé¬ 
cutive  du  volume  de  l’organe.  Peut-être  même 
peut-on  envisager  la  possibilité  d’une  simple 
atrophie  du  parenchyme. 

b.  E’attraction  des  organes  de  voisinage  s’ex¬ 
plique  très  facilement,  En  effet,  le  poumon  étant 
diminué  de  volume,  les  autres  organes  thora-» 
ciques  ont  tendance  à  prendre  sa  place  ;  et  en  par¬ 
ticulier,  le  poumon  opposé  repousse  le  médiastin 
vers  le  côté  malade.  D’autre  part,  la  cage  thora¬ 
cique  a  tendance  à  s’aplatir  pour  diminuer  la  ca¬ 
pacité  du  thorax  (i).  Il  n’est  donc  pas  nécessaire, 
comme  on  l’a  cm  longtemps,  d’expliquer  les  dé¬ 
placements  des  organes  voisins  par  des  adhérences 
pleurales.  Nous  avons  vu  plus  haut  l’importance 
de  cette  conception  au  point  de  vue  de  l’établis¬ 
sement  du  pneumothorax. 

Lorsque  la  diminution  de  volume  porte  sur  une 
portion  seulement  du  poumon,  les  autres  parties 
de  l’organe  sont  susceptibles  de  prendre  sa 
place  :  ainsi  s’expliquent,  lorsque  la  rétractilité 
n’est  pas  en  jeu,  l’élévation  des  scissures,  l’ascen¬ 
sion  des  hiles,  et,  d’une  façon  générale,  les  modifi¬ 
cations  morphologiques  et  les  déplacements  que 
nous  avons  étudiés. 

(i)  I^aenuec  disait  déjà  ;  «  I,a  pleurésie  u’est  pas  la  seule 
cause  ;  les  vastes  abcès  du  pouinou,  les  excavations  tubercu¬ 
leuses  considérables  ou  nombreuses,  coiniuencent,  peude  temps 
après  l’évacuation  de  la  matière  qui  y  était  contenue,  à  se  res¬ 
serrer  sur  eux-mêmes  et  les  parois  du  thorax  suivent  ce  rétré¬ 
cissement  qui  devient  très  manifeste  à  l’extérieur  quand  la  cica¬ 
trisation  complète  a  lieu.  » 
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L’OLÉOTHORAX  DANS  LA 
TUBERCULOSE  PULMONAIRE 
ET  PLEURALE 


A.  COURCOUX  et  A.  BIDERMANN 

L  oléothorax  est  une  méthode  thérapeutique 
qui  a  été  préconisée  par  Bernou  en  iq22  et  qui 
consiste  à  faire  des  injections  massives,  dans  la 
plèvre,  d’huile  d'olive  ou  de  parafline,  rendue 
antiseptique  par  l’adjonction  de  goinénol. 

Réservé  d’abord  au  traitement  des  épanche¬ 
ments  purulents  tuberculeux  et  des  perforations 
pleuro-pulmonaires,  l’oléothorax  a  été  utilisé 
.  par  la  suite  pour  lutter  contre  la  symphyse  pleu¬ 
rale  progressive  et  les  collapsus  pulmonaires  insuf¬ 
fisants  qui  compromettent  l’efficacité  du  pneu¬ 
mothorax  artificiel. 

Une  récente  discussion  à  la  Section  d’études 
scientifiques  de  l’Qîuvre  de  la  tuberculose  (2)  a 
précisé  les  avantages  qu’on  pouvait  retirer  de 
cette  méthode.  Aussi  nous  a-t-il  paru  utile  de 
faire  un  exposé  d’ensemble  de  la  (jnestion  que  les 
travaux  de  Bernou  (3)  et  de  Küss  (4)  (pour  ne 
citer  que  les  principaux)  ont  si  largement  con¬ 
tribué  à  mettre  au  point. 

Indications  et  résultats  de  l’oléothorax. 
—  Les  indications  majeures  de  l’oléothorax  dé¬ 
coulent  de  son  action  à  la  fois  mécanique,  com¬ 
pressive  et  antiseptique. 

On  y  aura  donc  recours  dans  : 

ih  La  symphyse  pleurale  progressive  au  cours 
du  pneumothorax  artificiel  ; 

2°  Les  collapsus  pulmonaires  insuffisants  ; 

3°  Les  pleurésies  purulentes  chroniques  tuber¬ 
culeuses. 

I.  Symphyse  pleuralep’  ogressive.  —  La  sym¬ 
physe  pleurale  progressive,  qui  se  développe 
ordinairement  à  la  suite  d’une  réaction  liqni- 
dienne  et  tend  à  ramener  le  poumon  au  contact 
de  la  paroi,  vient  assez  souvent  compromettre  les 
heureux  effets  du  pneumothorax  artificiel. 

On  peut,  dans  une  certaine  mesure,  remédier  à 
ce  danger  en  rapprochant  les  réinsufllatious  et  en 
augmentant  la  pression  intrapleurale  ;  mais  celle- 

(2)  Sèauçe  du  9  juin  1928  {Revue  de  la  tuberculose,  octobre 
1928). 

(3)  Burnou,  I,’ oléothorax  {Journal  medical  français, 
juin  1927).  —  Quelques  reiuarquessurlatechniquedes blocages 
huileux  de  la  plèvre  {Revue  de  la  tuberculose,  octobre  1928). 

(4)  Kus.s,  Indications,  résultats  et  teclmi(iue  des  oléothorax 
dans  les  tuberculoses  pulmonaires  et  pleurales  {Archives  médico- 
chirurgicales  de  l'appareil  respiratoire,  juin  1926).  —  Rapport 
sur  l’oléothorax  {Revue  de  la  tuberculose,  octobre  1928,  avec 
bibliographie). 


Ci  baisse  rapidement  après  l’injection  d’air  et  le 
résultat  obtenu  reste  éphémère. 

I/’oléothorax  au  contraire,  sans  avoir  l’action 
topique  antisymphysaire  que  lui  avaient  recon¬ 
nue  certains  auteurs,  permet  de  maintenir  un 
écartement  permanent  des  surfaces  pleurales  qui 
pourraient  se  souder  en  venant  au  contact. 

Cette  action  mécanique,  continue  grâce  à  l’in¬ 
compressibilité  de  l’huile,  n’est  obtenue  que 
si  l’on  a  réalisé  la  réplétion  delà  cavité  pleurale, 
ou,  suivant  l’expression  de  Bernou,  le  «blocage 
huileux  de  la  plèvre  »  et  que  si  on  l’entretient. 

Ce  but  n’est  pas  atteint  sans  difficultés. 

Tout  d’abord,  pour  obtenir  un  blocage  complet, 
il  est  généralement  nécessaire  de  créer  «  des  pres¬ 
sions  fortes,  atteignant  ou  dépassant  20,  30, 
35  centimètres  cubes  d’huile  ou  davantage  »  (i). 

D’autre  part,  et  surtout,  il  est  malaisé  de 
savoir  si  le  blocage  est  réellement  complet.  On  ne 
pourra  être  fixé  sur  ce  point  que  par  une  surveil¬ 
lance  radiologique  rigoureuse  qui  permettra  de 
dépister  la  moindre  extension  de  la  symphyse 
pleurale. 

Enfin,  il  sera  nécessaire  d’entretenir  l’oléotho- 
rax,  car,  si  l’huile  est  incompressible,  elle  est  par 
contre  résorbable.  Il  y  aura  donc  lieu  de  faire 
des  injections  d’entretien  jusqu’au  jour  où  la 
plèvre  aura  à  peu  près  perdu  son  pouvoir  de  ré¬ 
sorption  huileuse,  cerésultatn’étant  généralement 
obtenu  qu’au  bout  de  plusieurs  mois  ou  années. 

Au  total,  l’oléothorax  constitue  le  traitement 
de  choix  de  la  symphyse  pleurale  progressive  au 
cours  du  pneumothorax  artificiel. 

Néanmoins,  la  méthode  compte  des  insuccès, elle 
expose  parfois  à  des  perforations  pulmonaires  et, 
même  quand  elle  est  efficace,  elle  ne  met  pas  tou¬ 
jours  à  l’abri  de  la  bilatéralisation  des  lésions. 

Mlle  Fontaine  (2) ,  qui  a  réussi  à  grouper  cent 
observations  d’oléothorax,  a  noté,  sur  39  oléo- 
thorax  antisymphysaires,  26  succès  (soit  66p.  100), 
4  cas  inefficaces  et  9  morts  dont  5  par  perforation 
pulmonaire. 

Il.ÇoIlapsus  pulmonaires  insuffisants.  — Fa 
•deuxième  indication  majeure  de  Toléothorax  est 
fournie  par  les  collapsüs  pulmonaires  insuffisants, 
qu’il  s’agisse  de  foyers  résistant  à  l’action  des 
pressions  gazeuses  ou  de  lésions  insuffisamment 
comprimées  par  suite  de  la  laxité  du  médiastin. 

lo  Foyers_eésistantai,’actiondes pressions 
GAZEUSES.  —  L’efficacité  du  pneumothorax  arti¬ 
ficiel  est  parfois  compromise  par  l’existenced'adhé- 

(1)  Kuss,  Rapport  sur  Toléothorax  (£oc.  cii.). 

(2)  j.  EoNî^ke,  Résultat  de  cent  oléothorax  {JRevue  de  la 
luimemlose,  octobre  1928). 


5  Janvier  ig2g 

rences  pleurales  qui  s’opposent  à  un  bon  collap- 
sus. 

Malgré  des  réinsufflations  répétées  avec  pres¬ 
sions  terminales  élevées,  on  voit  subsister  dans  le 
moignon  pulmonaire  des  lésions  en  activité,  exca¬ 
vées  ou  non,  et  l’expectoration  reste  bacillifère. 

Il  y  a  alors  intérêt  à  substituer  au  pneumotho¬ 
rax  un  oléothorax  fortement  compressif,  qui  a  le 
grand  avantage  d’entretenir  au  niveau  des  lésions 
une  pression  élevée  permanente,  alors  que  la  pres¬ 
sion  gazeuse  baisse  rapidement  après  chaque 
insufflation. 

il  faut  savoir  cependant  que  cette  méthode 
n’est  pas  exempte  de  danger  vis-à-vis  de  cavernes 
maintenues  par  des  adhérences.  Ces  dernières. 
Comme  l’a  montré  Borfiet,  s’épaississent  au  con¬ 
tact  de  l’huile.  Elles  risquent  alors  de  s’opposer 
à  l’affaissement  des  cavités,  et  surtout  elles  ex¬ 
posent  à  des  déchirures  puliponaires  dont  on  con¬ 
naît  la  redoutable  gravité. 

2°  Foyers  insuffisamment  comprimés  par 
SUITE  DE  EA  EAxiTÉ  DU  MÉDIASTIN. — Dans  d’autres 
cas.l’eflâcacité  du  pneumothorax  est  compromise 
par  la  laxité  du  médiastin  qui  se  laisse  refouler  par 
des  pressions  légèrement  positives  mais  insuffi¬ 
santes  pour  assurer  un  bon  collapsüs  des  lésions. 

Il  y  a  lieu  alors  d’instituer  un  oléothorffx  à 
pression  négative  qui  se  montrera  plus  efficace 
parce  qu’entretrenant  une  pression  beaucoup 
'  plus  stable. 

Mais  surtout  on  pourra  utiliser  l’action  légère¬ 
ment  irritative  de  l’huile  vis-à-vis  de  la  plèvre 
pour  combattre  la  laxité  du  médiastin. 

Le  but  à  atteindre  est  de  provoquer,  par  de 
petites  injections  d’huile,  une  légère  réaction 
pleurale  et, par  la  suite, la  foîmation  d’adhérences 
qui  immobiliseront  le  médiastin.  Celqi-ci  cons¬ 
tituera  alors  un  plan  résistant  contre  lequel  on 
pourra  comprimer  efficacement  le  poumon,  en 
utihsant  au  besoin  des  pressions  huileuses  posi¬ 
tives. 

Mlle  Fontaine,  sur  9  cas  où  Toléothorax  fut 
institué  pour  répondre  à  ces  indications,  note 
7  cas  efficaces,  im  cas  inefficace  et  une  mort  par 
suite  de  l’échec  du  traitement. 

III.  Pleurésies  purulentes  chroniques  tuber¬ 
culeuses.  —  Nous  ne  rappellerons  que  pour  mé¬ 
moire  les  essais  d’oléothorax  dans  les  pleurésies 
séro-fibrineuses.  Mieux  vaut,  si  le  liquide  se  repro¬ 
duit  rapidement  et  nécessite  des  ponctions  répé¬ 
tées,  recourir  aux  insufflations  gazeuses. 

En  réalité,  les  injections  d’huile  ne  doivent  être 
utilisées  que  dans  les  pleurésies  purulentes  chro¬ 
niques  tuberculeuses,  que  celles-ci  soient  primi- 
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tives  ou  consécutives  à  un  pneumothorax  arti¬ 
ficiel. 

1°  Pl^EUEÉSIES  purulentes  PRIMITIVES .  ■ —  Daiis 
ces  pleurésies  chroniques  à  type  d’abcès  froid 
pleural,  l’épanchement  purulent  se  reproduit  avec 
nue  ténacité  désespérante  malgré  des  ponctions 
répétées  et  bien  que  l’état  général  reste  souvent 
.satisfaisant  et  la  température  normale. 

Il  y  a  alors  tout  intérêt  à  remplacer  par  une 
huile  antiseptique  le  pus  souvent  fortement  bacil¬ 
lifère  dans  lequel  macère  le  poumon. 

On  évite  aussi,  dans  une  large  mesure,  les 
graves  complications  auxquelles  est  exposé  le 
malade  (empyème  de  nécessité,  dégénérescence 
amyloïde,  infection  secondaire,  etc.). 

Dans  les  cas  heureux,  on  assistera  à  une  repro¬ 
duction  moins  rapide  de  l’épanchement  qui,, 
après  plusieurs  ponctions  évacuatrices  suivies 
d’injections  d’huile,  finira  par  se  tarir. 

ly’un  de  nous  (i)  a  rapporté  tout  récemment 
deux  observations  de  pleurésies  purulentes  à 
type  d’abcès  froid  pleural  considérablement  amé¬ 
liorées  par  l’oléothorax.  Nous  les  résumerons 
brièvement. 

Observation  I.  —  M»»  M...  est  atteinte  en  juil¬ 
let  1925,  à  l'âge  de  dix-neuf  ans,  d’une  pleurésie  séro¬ 
fibrineuse  gauche  qui  se  développe  insidieusement  et 
nécessite  en  septembre  une  thoracentèse  de  2  litres. 

Le  liquide  se  reproduit  malgré  réinjection  d’air  et  doit 
être  évacué  en  novembre  et  décembre  1925  (i  200  cen¬ 
timètres  cubes  chaque  fois). 

En  janvier  1926,  une  nouvelle  ponction  ramène  un 
liquide  louche,  contenant  des  bacilles  de  Koch.  En  même  , 
temps,  l’état  général  s’altère  et  la  température  devient 
assez  longuement  oscillante.  On  décide  .alors  la  création 
d’un  oléo thorax. 

Après  un  essai  avec  de  l’huile  d’olive  goménolée  qui, 
bien  qu’injectée  à  petites  doses,  est  mal  supportée,  011 
soustrait  i  200  centimètres  cubes  de  liquide  purulent  et 
on  injecte  250  centimètres  cubes  d’huile  de  paraffine. 

En  juin  1926,  on  fait  une  nouvelle  thoracentèse  de 
1  litre  et  demi  suivie  d’une  injection  de  250  centimètres 
cubes  d’huile.  I,a  malade  part  à  Chamonix  où  elle  passe 
l’été  1926  et  l’hiver  1927. 

Sous  l’influence  de  la  cure  et  d’un  blocage  progressif 
à  l’huile  de  paraffine,  l’état  général  s’améliore  remarqua¬ 
blement,  le  poids  augmente  de  8  kilogrammes,  la  tempé¬ 
rature  est  normale  et  il  semble  qu’une  stabilisation  du¬ 
rable  soit  obtenue. 

En  mars  1927,  au  cours  d’un  séjour  de  la  malade  à  Paris, 
on  retire  800  centimètres  cubes  de  pus  et  tm  injecte 
200  centimètres  cubes  d’huile. 

Quelques  jours  plus  tard,  la  malade,  de  retour  à  Cha¬ 
monix,  présente  une  température  à  40°  et  la  radioscopie 
montre  que,  au  lieu  du  blocage  pleural  observé  après  la 
dernière  thoracentèse,  il  existe  un  pyo-pneumothorax 
témoin  d’une  perforation  pulmonaire. 

(I)  CouKCoux,  ÏOBÉ  et  M""  Rapiiaei,,  E’oléothorax  dans  la 
pleurésie  purulente  tuberculeuse  chronique  à  type  d’abcès  froid 
pleural  {Revue  de  la  tuhercUlose,  octobre  1928). 


L’état  général  décline  rapidement,  la  température  se 
maintient  très  élevée  et  largement  oscillante. 

Il  devient  alors  nécessaire  de  répéter  les  ponctions 
évacuatrices  à  des  intervalles  très  rapprochés  :  presque 
toutes  les  semaines  on  retire  de  750  à  i  200  centimètres 
cubes  et  même  2  litres  de  pus. 

Dès  que  le  liquide  atteint  un  certain  niveau,  il  entraîne 
un  déplacement  du  médiastin  avec  douleurs,  étouffement 
et  p.alpitations. 

On  essaye  d’obtenir  un  soulagement  p.ar  la  cure  déclive, 
mais  on  voit  alors  apparaître,  à  la  partie  antéro-inteme 
du  troisième  espace  intercostal  gauche,  une  hernie  (gaz 
et  liquide),  sorte  d’empyème  de  nécessité  qui  disparaît 
en  position  assise  et  qu.and  la  pression  intrapleurale 
reste  négative,  mais  réapparaît  à  la  toux  et  quand  la  pres¬ 
sion  pleurale  redevient  po.sitive. 

Grâce  à  des  ponctions  répétées,  la  hernie  disparaît, 
mais  la  persistance  de  la  suppuration  pleurale  et  de  la 
fièvre  pendant  des  mois  ont  entraîné  un  état  de  décliéance 
impressionnant, 

'En  novembre  1927,  ajjrès  une  thoracentèse  identique 
aux  précédentes,  la  température,  qui  baissait  pour 
quelques  jours  après  chaque  intervention,  ne  remonte 
pas.  On  constate  à  partir  de  ce  moment  une  ébauche  de 
symphyse  qui  ramène  le  cœur  en  position  médiane  et 
gagne  peu  à  peu. 

En  même  temps,  l’état  général  s’améliore  rapidement 
et  le  liquide  ne  se  reproduit  plus  qu’avec  une  extrême 
lenteur. 

La  symphysepleurale,  en  progressant,  diminue  la  capa¬ 
cité  de  la  poche  pleurale,  le  niveau  du  liquide  s’élève  en 
même  temps  que  le  gaz  se  résorbe  et  bientôt  le  blocage 
est  complet. 

A  l’heure  actuelle,  l’état  génér.al  est  partait,  la  tempéra¬ 
ture  e.st  normale,  le  poids  e.st  passé  de  32  à  45  kilo¬ 
grammes.  qui  continue  à  faire  de  la  cure  libre  à 

Chamonix,  mène  au  ralenti  une  vie  presque  normale. 

Obs.  II.  —  Miss  G...,  trente  ans,  fait  en  janvier  1919 
une  pleurésie  séro-fibrineuse  gauche  cpii  fut  ponction¬ 
née  deux  fois. 

En  octobre  1926,  la  malade,  se  sentant  fatiguée  et 
ayant  maigri,  consulte  Raphaël  qui  constate  des 

signes  d’épanchement  pleural  gauche  ;  une  ponction 
e.xploratrice  ramène  un  pus  épais  contenant  des  bacilles 

Eu  novembre  1926,  apparaît  un  abcès  froid  pariétal 
au  niveau  du  huitième  espace  intercostal  gauche  dans  le 
prolongement  de  la  pointe  de  l’omoplate.  On  se  trouve 
bientôt  dans  l’obligation  de  le  ponctionner  (pus  très 
épais  contenant  des  bacilles  de  Koch)  et  d’en  renouveler 
l’évacuation  tous  les  cinq  jours  environ  jusqu’au  7  jan¬ 
vier  1927,  date  à  laquelle  il  se  fistuilse. 

En  même  temps,  on  doit  pratiquer  trois  thoracentèses 
qui  ramènent  au  total  575  centimètres  cubes  de  pus  très 
épais  et  sont  suivies  d’injections  d’huile  de  paraffine 
goménolée  :  eu  tout  400  centimètres  cubes. 

I/état  général  décline,  la  température  monte  et  atteint 
380,7  le  soir. 

La  malade  entre  à  l’hôpital  Boucicaut  le  19  jan¬ 
vier  1927.  L’abcès  pariétal  présente  deux  fistules  qui 
laissent  s’écouler  en  abondance  un  pus  grumeleux.  Un 
décollement  iniportant  s’est  fait  et  la  poche  purulente 
descend  en  arrière  jusqu’à  la  crête  iliaque.  Chaque 
matin,  eu  changeant  le  pansement,  on  évacue,  en  ap¬ 
puyant  sur  la  poche  Inférieure,  600  à  700  centimètres 
cubes  de  pus. 
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La  température  est  largement  oscillante,  l’amaigrisse¬ 
ment  marqué,  l’état  général  mauvais. 

Le  II  février  1927,  après  un  essai  infructueux  de  trai¬ 
tement  local  par  l’antigène  inéthylique,  on  pratique  une 
thoraceiitèse  de  2  litres  de  pus  suivie  de  l’injection  do 
300  centimètres  cubes  d’huile  de  paraffine  goméiiolée. 

Quatre  nouvelles  ponctions  pratiquées  les  22  février, 
7  et  2f)  mars  et  28  avril  ramènent  en  tout  2  litres  de  pus 
qu’on  remplace  par  i  300  centimètres  cubes  d’huile. 
Peu  à  peu  l’état  général  s’améliore,  le  poids  augmente, 
la  température  se  stabilise. 

En  même  temps,  l’abcès  froid  diminue  de  volume,  sé¬ 
crète  moins  et  la  fistule  finit  par  se  tarir  en  juin  1927. 

A  cette  époque,  la  inalade  part  pour  Leysiu  considé¬ 
rablement  améliorée. 

Elle  n’y  est  ponctionnée  qu’une  seule  fois  en  octobre 
1927  (évacuation  de  680  centimètres  cubes  de  pus  rem¬ 
placé  par  la  même  quantité  d’huile). 

Nous  la  revoypns  à  Paris  en  avril  192S. 

Les  fistules  cutanées,  guéries  depuis  près  de  dix  mois, 
laissent  une  petite  cicatrice  déprimée  et  il  ne  reste 
aucune  trace  de  l’énorme  abcès  et  du  vaste  décollement 
de  l’hiver  précédent. 

La  pleurésie  elle-même  semble  tarie. 

La  malade  a  repris  une  activité  complète  sans  aucune 
gêne,  sans  dy.spnée  et  sans  que  jamais  la  température 
dépa.sse  37",  3. 

2°  Pleurésies  purulentes  compliquant  le 
PNEUMOTHORAX  ARTIFICIEL-  —  P’oléothorax  ne 
doit  pas  être  constitué  systématiquement  dans  ces 
pleurésies,  car  nombre  d’entreelle.sguérissentaprès 
plusieurs  ponctions  suivies  de  réinsufflations  ga¬ 
zeuses. 

Par  contre,  quand  l’épanchement  pleural  s’ac¬ 
compagne  de  fièvre,  d’amaigrissement,  de  troubles 
digestifs  réalisant  une  pleurésie  maligne,  fébrile, 
cachectisante,  l’oléothorax  dévient  une  nécessité 
et  permet  parfois  de  véritables  résurrections.  Il 
s’impose  également,  quelles  que  soient  l’ancienneté 
de  l’épanchemènt  et  sa  tendance  à  se  reproduire 
après  ponction,  lorsque  se  développe  sous  le 
liquide  une  symphyse  pleurale  progressive.  On 
inet  alors  à  profit  la  double  action  mécanique, 
compressive  et  antiseptique  de  l’huile  goménolée 
en  instituant  ün  blocage  pleural. 

Enfin  il  va  sans  dire  qu’on  aura  recours  à 
l’oléothorax  pour  combattre  les  pyo-pneuinotho- 
rax  intarissables.  Nous  rapporterons  briève¬ 
ment  l’observation  d’un  de  nos  malades  chez 
lequel  deux  injections  de  250  centimètres  cubes 
d’huile  de  paraffine  ont  réussi  à  transformer  en 
épanchement  séro-fibrineux  un  épaUchement  pu¬ 
rulent  depuis  six  ans. 

DBS.  III.  —  M.  T...  est  atteint  en  1921  de  tuberculose 
évolutive  du  poumon  droit  avec  hémoptysies  répétées  et 
fièvre  oscillant  entre  39  et  40“. 

Six  semaines  après  le  début  apparent,  se  produit  un 
pnemnothorax  spontané,  total,  qui  entraîne  une  sédation 
des  signes  généraux  et  le  retour  de  la  température  à  la 
normale. 
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Ce  pueumothora.x  se  complique  d’épanchement  d’abord 
séro-fibrineux  puis,  au  bout  de  quelques  semaine.s, 
purulent.  Ce  dernier  se  reproduit  assez  rapidement  après 
ponction  et  doit  être  évacué  tous  les  deüx  oïl  trois  mois. 

.Vu  total,  le  malade  a  subi  en  six  ans  une  trentaine  de 
thoracentèses,  chacune  d’elles  ramenant  2  à  3  litres  de 
liquide  purulent,  très  épais. 

En  mai  1927,  après  avoir  tâté  la  tolérance  dé  la  plèvre 
avec  une  injection  de  10  centimètres  cubes  d’huile  de 
paraffine,  on  injecte  250  centiiiiètres  cubes  qui  sont  par¬ 
faitement  tolérés. 

Le  malade  part  à  la  campagne  et  revient  nous  voir  en 
juillet  1927  ;  nouvelle  thoracentèse  suivie  d’une  nou¬ 
velle  injection  de  250  centimètres  cubes  d’iiuile  de  paraf¬ 
fine  goménolée. 

Cette  injection  détermine  une  violenté  réaction  :  tem¬ 
pérature  élevée,  grosse  poussée  liquidienne  qui  nécessite 
deux  thoracentèses  en  dix  jours. 

Ton-'-  finit  par  rentrer  dans  l’ordre,  et  le  ihalade  répart 
à  la  canipagile  où  il  est  ponctionné  ù  plusiénrs  réjirise 
(sans  injection  d’huile). 

Nous  le  revoyons  en  mai  1928,  et  la  ponction  ramène 
alors  un  liquide  séro-fibrinetix  à  peine  louche. 

Le  malade  a  de  nouveau  quitté  Paris  èt  nous  l’âvons 
malheureusement  perdu  de  vue  depuis. 

Si  nous  nous  reportons  à  la  statistique  de 
Mlle  Fontaine  pour  juger  des  résultats  d’ensemble 
de  l’oléothorax  dans  les  pleurésies  purulentes 
tuberculeuses,  nous  relevons,  sur  32  cas  traités, 
15  succès  (dont  4  depuis  trois  ans),  soit  47  p.  ioo, 
2  cas  où  le  traitement  est  refeté  inefficace  èt 
15  morts  dont  10  répondent  à  un  insuccès  théra¬ 
peutique. 

3°  Pleurésies  purulentes  tuberculeuses 
AVEC  INFECTION  SECONDAIRE.  —  Même  lorsque 
la  pleurésie  purulente  tuberculeuse  est  infectée 
secondairement ,  on  doit  tenter  un  oléothorax  avant 
de  se  résoudre  à  une  intervention  chirurgicale  dont 
on  connaît  les  dangers. 

L’injection  d’huile  sera  précédée  d’uiie  évacua¬ 
tion  aussi  complète  que  possible  de  l’épanche¬ 
ment  purulent  et  d’un  lavage  de  la  plèvre  au 
sérum  artificiel.  Oh  renouvellera  cette  interven¬ 
tion  à  plusieurs  reprisés. 

Cette  méthode  a  donné  dans  quelques  cas  de  très 
beaux  résultats,  dans  d’autres  elle  a  permis  d’atté¬ 
nuer  notableniènt  l’action  septique  et  de  per¬ 
mettre  par  la  suite  d’intervenir  chirürgicaleniefit 
avec  succès. 

.  Néanmoins  les  échecs  restent  nombreux  et 
l’observation  suivante  en  est  un  exemple. 

Ons.  IV.  —  M.  R...,  traité  avec  succès  depuis  un  au  par 
jmeumothornx  artificiel  pour  tuberculose  du  poumon 
gauche,  fait  en  mai  1925,  à  la  suite  d’une  course  eh  moto¬ 
cyclette,  une  perforation  pulmonaire. 

La  symptomatologie  en  est  dramatique  ;  le  malade  est 
hospitalisé  quelques  jours  plus  tard  à  la  Charité,  en  proie 
à  une  dyspnée  très  iharquécr  avec  point  de  côté  violent  et 
fièvre  élevée. 
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Ces  symptômes  s’amendent  en  partie  après  ér-acnation 
(t'nn  litre  d'air  et  d'un  litre  de  liquide  purulent. 

I, 'examen  direct  et  les  cultures  de  ce  pus  montrent  lu 
présence  de  .streptocoques. 

I. e  lendemain,  on  pratique  une  nouvelle  tlioracentèse 
d’un  litre  et  demi  .suivie  de  l’injection  de  250  cenlilnètres 
cubes  d'huile  d’olive  goinénolée. 

J,  a  reproduction  du  liquide  va  nécessiter  jiar  la  suite 
de  nouvelles  ponctions  tous  les  huit  ou  cpiinze  jours. 

Chacune  d'elles,  que  l’on  s’efforce  de  frurc  aussi  com¬ 
plète  que  possible,  ramène  un  litre  à  un  liire  et  demi  de 
pus  auquel  on  substitue  presque  toutes  le.s  lois  200  à  500 
centimètres  cubes  d’huile  goménolée. 

Des  prises  .succe.ssives  de  pre.ssion  montrent  que  la 
listule  plèuro-pulmonairc  s’est  oblitérée  (le  malade  n’a 
d’ailleurs  jamais  accusé  le  goût  du  goménol),  mais  il 
sul)siste  une  infection  pleurale  subaiguë  à  streptocoques 
(on  retrouve  ce  germe  à  tous  les  ex;imens  bactériolo¬ 
giques),  avec  tenipcrature  largement  oscillante. 

Devant  la  gravité  de  l’état  général,  on  n’ose  intervenir 
chirurgicalement  et  le  malade  finit  ]iar  succomber  —  six 
mois  après  le  début  des  accidents  —  au  milieu  d’un 
syndrome  d’artiylose. 

IV.  Autres  indications.  —  A  côté  des  indi¬ 
cations  majeures  de  l’oléothorax  (symphyse  pleu¬ 
rale  progressive,  collapsus  pulmonaires  insuffi¬ 
sants,  pleurésies  purulentes  tuberculeuses),  il  en 
est  d'autres  plus  discutables, 

1°  Perforations  PhEURo-Pui.MONAiRES. — C’est 
dans  ces  accidents  que  l’oléothorax  a  trouvé  sa 
première  application  et  enregistré  ses  premiers 
succès. 

Ceux-ci  restent  malheureusement  la  grande 
exception  "dans  les  perforations  permanentes, 
larges,  où  il  faut  craindre  d’autre  part  des  vo¬ 
miques  huileuses  très  pénibles  pour  le  malade  en 
raison  des  quintes  de  toux,  des  nausées  et  des 
vomissements  qu’elles  déterminent. 

Dans  ces  cas,  l’oléothorax  demeure  habituelle¬ 
ment  inefficace  et  la  thoracoplastie  reste  la  seule 
planche  de  salut. 

En  fait,  comme  le  remarque  Bernou  (i),  les 
chances  de  succès  n’existent  que  si  une  perfora¬ 
tion  étroite  s’est  produite  «  sur  une  plèvre  encore 
souple,  libre  d’adhérences,  sur  un  poumon  par¬ 
faitement  compressible.  Dans  ces  conditions,  011 
joeut  espérer  masquer  la  fistule  dans  les  plica¬ 
tures  du  poumon  rétracté  et  préparer-  ainsi  sa 
cicatrisation  ». 

Mlle  Eontaine,  sur  12  cas  traités,  a  relevé  8  suc¬ 
cès  et  4  morts  par  échec  thérapeutique.  Malheureu¬ 
sement  elle  ne  précise  pas  l’importance  de  la  fis¬ 
tule  et  l’état  du  poumon  et  de  la  plèvre  dans  ces 
cas. 

20  Résorption  anormaeemenï  rapide  du 

(i)  A.  Bernou,  Contribution  à  l’étude  des  injections  hui¬ 
leuses  massives  dans  la  plèvre  {Revue-  de  la  tuberculose,  juin 
1926). 


pneumothorax.  —  Chez  certains  malades^  la 
résorption  gazeuse  par  la  plèvre  est  particuliè¬ 
rement  rapide. 

Bien  que  le  pneumothorax  ait  été  institué  plu¬ 
sieurs  mois  ou  même  plusieurs  années  auparavant, 
on  se  trouve  dans  l’obligation  de  faire  des  réinsuf- 
fiations  très  rapprochées  et  avant  chacune  d’elles 
on  constate  une  réexpansion  importante  du 
moignon  pulmonaire. 

Il  y  a  alors  tout  intérêt  à  pratiquer  un  oléo- 
thorax  qui  maintient  dans  la  plèvre  une  pression 
beaucoup  plus  stable  et  dont  la  résorption  est 
beaucoup  plus  lente. 

3“  iMPossiim.rrÉ  di-;  réinsuffe.ations  régu- 
i.iÈRES. —  Dans  certains  cas,  l’indocilité  du  malade 
ou  son  éloignement  de  tout  médecin  compétent  ne 
permettent  pas  l’entretien  régulier  du  pneumotho¬ 
rax. 

Dà  encore,  et  pour  les  mêmes  raisons  que  pré¬ 
cédemment,  il  y  a  avantage  à  instituer  un  oléo- 
thorax. 

4°  OeÉOTHORAX  ET  INTERVENTIONS  AS.SOCIÉES. — 
Bernou  a  signalé  les  avantagés  qu’on  pouvait  reti¬ 
rer  de  l’association  oléothorax-phrénicectomie. 

Burnand  a  utilisé  avec  succès  les  injections 
d’huile  pour  tarir  la  suppuration  d’une  cavité 
pleurale  résiduelle  après  thoracoplastie. 

Technique  de  l’oléothorax.  —  Da  technique 
de  l’oléothorax  est  délicate,  variable  suivant 
chaque  malade,  et  nous  nous  bornerons  à  en  indi¬ 
quer  les  principes  essentiels. 

I.  Matériel  utilisé.  —  ioHuiee  antisepti  que. 
—  On  se  sert  d’huile  d’olive  ou  d’huile  deparaffine 
additionnée  de  goménol. 

En  cas  d’oléothorax  compressif,  on  donnera 
la  préférence  à  l’huile  de  paraffine  en  raison  de  sa 
grande  viscosité  et  de  sa  lenteur  de  résorption. 

Le  taux  de  goménol  variera  suivant  l’action 
antiseptique  recherchée  ;  il  sera  de  2  à  4  p.  100 
pour  les  oléothorax  compressifs,  de  /j  à  10  p.  100 
pour  ceux  institués  en  cas  de  pleurésies  puru¬ 
lentes. 

Nous  employons  habituellement  la  préparation 
suivante  : 

Huile  (le  piiraflànc ...  .  125  centimètres  cubes. 

Goménol  .  .  .  .' .  2  grammes. 

Kucalyptol .  I  gramme. 

L’adjonction  d’eucalyptol  est  destinée,  comme 
l’a  montré  Küss,  à  faciliter  la  dissolution  du  go¬ 
ménol  dans  l’huile  de  paraffine  (2). 

L’buile  devra  être  tiédéè  à  38°  (au  bain-marie) 

(2)  Oii  verse  aseptiqueraent  le  mélange  goménol-eucalyptol 
dans  l’huile  de  parafline  préalablement  stérilisée  par  un  séjour 
de  deux  heures  à  l’étuve  à  r.so”. 
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avant  l’injection  ;  on  la  rend  ainsi  plus  fluide  et 
on  évite  l’action  irritante  pour  la  plèvre  d’un 
liquide  froid. 

2“AiGtjn,i,ES.  — On  emploiera  des  aiguillesd'tme 
longueur  juste  suffisante  et  d’un  diamètre  inté¬ 
rieur  de  7  à  10  dixièmes  de  millimètre. 

Il  faut  proscrire  les  aiguilles  trop  fines,  qui 
rendent  très  difficile  l’injection  d’un  liquide  aussi 
visqueux  que  l’huile  de  paraffine,  et  celles  de  trop 
gros  calibre,  qui  exposent  au  reflux  de  l’huile  par 
l'orifice  de  ponction,  surtout  dans  les  oléothorax 
compressifs. 

3°  Seringue.  —  Nous  nous  servons  habituel¬ 
lement  de  la  seringue  de  Küss. 

Cette  dernière,  d’une  capacité  de  50  centi¬ 
mètres  cubes,  est  munie  de  deux  embouts,  dont 
l’un  terminal  est  relié  à  l’aiguille,  tandis  que 
l’autre  latéral  communique  avec  le  ballon  d'huile. 

On  peut  ainsi,  sans  déplacer  la  seringue  et  grâce 
à  une  simple  manœuvre  de  robinets,  remplir  la 
seringue  d’huile  et  injecter  son  contenu  dans  la 
plèvre. 

Pour  les  injections  copieuses ,  on  pourra  utiliser 
l’appareillage  préconisé  par  Küss  (i)  (ampoule 
d’huile  communiquant  avec  un  flacon  de  2  litres 
dans  lequel  on  fait  une  pression  d’une  atmo¬ 
sphère,  sous  contrôle  d’un  manomètre),  ou  la 
seringue  de  Hinault  efUrbain  Guinard  (2),  d’une 
contenance  de  150  centimètres  cubes. 

II.  Mesure  de  la  pression  huileuse.  —  Elle 
s’impose,  dans  les  oléothorax  compressifs,  avant, 
pendant  et  après  l’injection. 

En  effet,  s’il  est  parfois  nécessaire  d’atteindre 
des  pressions  élevées  pour  arrêter  la  progression 
d’une  symphyse  pleurale  ou  affaisser  des  lésions 
insuffisamment  comprimées,  il  est  indispensable 
d’agir  en  toute  connaissance  de  cause  et  d’éviter 
les  brusques  augmentations  de  pression  qui 
exposent  à  des  déchirures  pulmonaires. 

Malheureusement,  cette  mesure  reste  très  ap¬ 
proximative  avec  les  appareils  employés  jusqu’ici  : 
tube  de  verre  manométrique  de  Küss,  manomètre 
métallique  ;  ceux-ci,  par  suite  de  la  viscosité  de 
l’huile,  ne  donnent  la  pression  réelle  qu’au  bout 
d’un  temps  fort  long. 

Bernou  a  obvié  tout  récemment  à  cet  incon¬ 
vénient  en  imaginant  un  oléo-manomètre  qui 
permet  une  mesure  très  rapide  de  la  pression 
vraie. 

III.  Création  et  entretien  de  l’oléothorax. 
Quel  que  soit  le  but  pour  lequel  est  créé  l’oléotho- 

(i)  Archives  médico-chirurgicales  de  l’appareil  respiratoire, 
juin  1926  ;  Revue  de  la  tuberculose,  octobre  1928. 

(2  Revue  de  la  tuberculose,  avril  1928. 
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rax,  on  devra  toujours  tâter  au  préalable  la 
susceptibilité  de  la  plèvre  par  l’injection  de  petites 
doses  d’huile  de  paraffine  (5  ou  10  centimètres 
cubes),  de  façon  à  éviter  les  fortes  réactions. 

Après  l’injection,  on  appliquera  un  panse¬ 
ment  compressif  et  on  recommandera  au  malade 
de  se  coucher  du  côté  opposé  à  la  ponction,  de 
façon  à  éviter  le  reflux  de  l’huile. 

1°  EE  MALADE  EST  PORTEUR  d’un  PNEUMOTHO¬ 
RAX.  — Onaura  intérêt  à  se  servir  de  deux  aiguilles. 
E’une,  inférieure,  est  utilisée  pour  l’injection  de 
l’huile  ;  l’autre,  supérieure,  est  reliée  à  l’appareil 
à  pneumothorax  et  permet  l’évacuation  de  l’air. 

On  peut  ainsi  mesurer  facilement  la  pression 
intrapleurale,  qui  ne  devra  en  aucun  cas  dépasser 
la  pression  atmosphérique,  au  cours  de  cette 
première  injection. 

Par  la  suite,  on  complétera  l’oléothorax  et 
on  atteindra  progressivement  la  pression  jugée 
optima,  après  observation  rigoureuse,  clinique 
et  radiologique,  du  malade. 

Comme  nous  l’avons  vu,  il  est  parfois  nécessaire, 
pour  lutter  contre  une  symphyse  progressive, 
de  créer  des  pressions  très  fortes,  atteignant  ou 
dépassant  30,  35  centimètres  cubes  d’huile  ou 
davantage. 

Une  fois  l’oléothorax  institué,  on  se  bornera  à 
l’entretenir  par  de  petites  injections  d’huile  qui 
maintiendront  la  pression  optima.  Ces  injections 
seront  de  plus  en  plus  espacées  au  fur  et  à  mesure 
que  le  pouvoir  de  résorption  huileuse  de  la  plèvre 
diminuera. 

2°  Ee  malade  est  porteur  d’une  pleurésie 
purulente.  —  On  fera  une  thoracentèse  aussi 
complète  que  possible  et  on  injectera  ensuite  200 
à  500  centimètres  cubes  d’huile  de  paraffine 
goménolée  étant  entendu  que  le  malade  aura 
déjà  reçu  antérieurement  les  injections  d’épreuve. 

Par  la  suite,  on  évacuera  l’épanchement  dès 
qu’il  sera  redevenu  assez  abondant  et  on  le  rem¬ 
placera  par  une  quantité  presque  égale  d’huile. 

Ces  interventions  seront  renouvelées  à  inter¬ 
valles  plus  ou  moins  rapprochés,  jusqu’au  jour 
où  l’épanchement  finira  par  se  tarir. 

En  cas  de  pleurésies  purulentes  tuberculeuses 
infectées  secondairement,  il  y  a  intérêt  à  faire 
précéder  l’injection  d’huile  d’un  lavage  de  la 
plèvre  au  sérum  physiologique  (Burnand). 

Accidents  de  Poléothorax.  —  Ces  accidents, 
qui  peuvent  se  produire  au  niveau  de  la  paroi 
thoracique,  de  la  plèvre  ou  du  poumon,  seront 
évités  üarig  ime  large  mesure,  grâce  à  des  indica¬ 
tions  bien  posées,  une  technique  bien  réglée  et 
ime  surveillance  rigoureuse  des  malades. 
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1°  Accidents  pariétaux. — ^  Le  reflux  de  l’huile 
par  le  trajet  de  ponction  dans  le  tissu  cellulaire 
sous-cutaué  provoque  parfois  des  réactions  in¬ 
flammatoires  et  la  formation  de  paraffinoines 
persistants. 

On  parera  à  ce  danger,  surtout  à  craindre  dans 
les  oléothorax  à  pressions  élevées,  en  se  servant 
d’aiguilles  de  calibre  aussi  réduit  que  possible  et 
en  appliquant  un  pansement  compressif  après 
la  ponction. 

2°  .Accidents  pleuraux.  —  Certaines  plèvres 
particulièrement  irritables  réagissent  à  l’injec¬ 
tion  d’huile  antiseptique  par  une  forte  poussée 
liquidienne  avec  fièvre  élevée. 

Aussi  est-il  indispensable  de  tâter  la  suscej)ti- 
bilité  pleurale  par  une  injection  d’épreuve  de  5  ou 
10  centimètres  cubes  d’huile  et  d’être  très  pru¬ 
dent  dans  la  progression  des  doses. 

Toutefois  ces  précautions  ne  mettent  pas  tou¬ 
jours  à  l’abri  d’accidents  :  un  de  nos  malades 
qui  avait  parfaitement  toléré  une  injection  de 
250  centimètres  cubes  d’huile  de  paraffine  gomé- 
nolée  fit  quelque  temps  plus  tard,  à  la  suite 
d’une  nouvelle  injection  absolument  semblable 
à  la  précédente  quant  à  la  dose  et  au  produit 
employé,  une  très  violente  réaction  liquidienne 
et  dut  être  ponctionné  deux  fois  en  dix  jours. 

D’autres  fois,  les  réactions  pleurales  sont  déter¬ 
minées,  non  plus  par  l’action  irritante  de  l’huile 
vis-à-vis  d’une  plèvre  particulièrement  sensible, 
mais  par  le  tiraillement  des  adhérences  au  cours 
d’oléothorax  succédant  à  des  pneumothorax 
partiels. 

«  La  prophylaxie  de  ces  réactions  consiste  à 
faire  précéder  la  création  de  l’oléothorax  d’une 
période  assez  longue  d’insufflations  rapprochées, 
avec  pressions  aussi  fortes  que  la  tolérance  du 
malade  le  permet,  et  de  se  contenter,  au  début  de 
l’pléothorax,  de  faibles  pressions  huileuses,  qu’on 
augnientera  ensuite  très  lentement  (i).  » 

30  Accidents  pulmonaires.  —  La  déchirure 
pulmonaire  est  à  coup  sûr  l’accident  le  plus  redou¬ 
table. 

Elle  est  surtout  à  craindre  dans  les  oléothorax 
fortement  compressifs  et  en  particulier,  comme 
l’a  montré  Bordet,  lorsque  le  moignon  pulmonaire 
iriaintenu  par  des  adhérences  est  creusé  de  cavités. 

Il  convient,  dans  ces  cas,  de  se  montrer  parti¬ 
culièrement  prudent  et  de  n’augmenter  la 
pression  huileuse  que  très  progressivement. 

Ea  perforation  pulmonaire  peut  être  provoquée 

(i)  Kuss,  Archives  médico-chirurgicales  de  l'appareil  res¬ 
piratoire,  juin  1926. 
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également  par  une  piqûre  du  poumon  au  cours 
d’une  réinjection  d’huile,  car  le  repérage  radiolo¬ 
gique  de  la  poche  est  souvent  difficile. 

Cet  accident  pourra  être  évité  en  utilisant  des 
aiguilles  aussi  courtes  que  possible  et  en  s’assu¬ 
rant,  par  une  aspiration  d’huile  avant  l’injec¬ 
tion,  que  l’extrémité  de  l’aiguille  se  trouve  bien 
dans  la  cavité  pleurale. 

Enfin  nous  rappellerons  les  troubles  que  déter¬ 
mine  l’évacuation  de  l’huile  par  les  bronches  et 
qui  peuvent  s’obsercer  dans  les  oléothorax  ins¬ 
titués  pour  combattre  une  perforation  pulmo¬ 
naire.  Ces  accidents  consistent  en  accès  de  suffo¬ 
cation,  en  quintes  de  toux  et  vomissements.  Ils 
obligent  sonvent  à  interrompre  le  traitement  et 
parfois  à  extraire  complètement  l’huile  qui  sub¬ 
siste  dans  la  cavité  pleurale. 

Conclusions.  —  Eu  résumé,  l’oléothorax  est 
une  méthode  thérapeutique  qui  rend  de  grands 
services. 

Certains  malades,  qui,  au  cours  d’un  pneumo¬ 
thorax  inefficace,  présentent  tous  les  signes  d’une 
reprise  évolutive  (fièvre,  amaigrissement,  expec¬ 
toration  bacillifère),  voient  leur  état  se  transfor¬ 
mer  après  la  création  d’un  oléothorax  :  la  tempé¬ 
rature  redevient  normale,  le  poids  augmente  et  les 
bacilles  disparaissent  des  expectorations.  Nous 
avons  obtenu  ces  résultats  à  plusieurs  reprises  et, 
dans  les  différents  sanatoriums  où  cette  méthode 
est  employée,  on  compte  à  son  actif  de  nombreux 
et  très  encourageants  succès. 

L’oléothorax  permet  donc  souvent  d’arrêter  la 
progression  d’une  symphysp  pleurale  et  la  reprise 
évolutive  des  lésions  pulmonaires  sous-jacentes. 

Il  constitue  en  outre  une  arme  efficace  contre 
les  pleurésies  purulentes  tuberculeuses  primitives, 
si  longues  et  si  tenaces. 

Ce  sont  là,  à  notre  avis,  les  deux  indications 
primordiales  de  la  méthode  ;  c’est  dans  ces  cas 
qu’elle  donne  ses  plus  beaux  succès. 

Malgré  des  résultats  très  encourageants,  l’ef¬ 
ficacité  de  l’oléothorax  est  plus  inconstante  dans 
la  compression  de  lésions  jusque-là  en  activité 
et  dont  le  collapaus  gazeux  était  inopérant. 
Dans  les  autres  cas,  les  insuccès  restent  nom¬ 
breux. 

L’ovaire  permettra  d’ailleurs,  par  une  utilisa¬ 
tion  plus  étendue  de  la  méthode,  de  mieux  pré¬ 
ciser  les  indications  et  le  mode  d’application  de 
ce  traitement  qui,  malgré  tout,  reste  déhcat  et 
demande  une  longue  expérience.  Ici  comme 
toujours  eu  thérapeutique,  comme  pour  le 
pneumothorax  artiûciel  mais  beaucoup  plus 
encore  que  pour  lui,  aux  indications  générales 
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s’ajoutent  des  indications  spéciales  qui  font  que 
pour  chaque  malade  se  pose  un  problème  parti 
culier. 

C’est  faute  de  ne  pas  tenir  compte  de  ces  faits 
qu’on  essuie  des  échecs  et  qu’une  méthode  fort 
utile  peut  parfois  être  considérée  comme  nui¬ 
sible. 


FORME  MASSIVE 
ET  FORME  DISSÉMINÉE  DE  LA 
PNEUMONIE  TUBERCULEUSE 

L.  RIBADEAU-DUMAS  et  ROUQUÈS 

Il  est  maintenant  de  notion  classique  que,  chez 
les  tuberculeux,  les  lésions  spécifiques  revêtent 
fréquemment  la  .forme  pneumonique.  Laennec 
le  premier  a  établi  l’existence  des  pneumonies 
tuberculeuses,  mais  il  avait  surtout  en  vue  des 
altérations  spéciales  dont  il  a  suffisamment  carac¬ 
térisé  l’aspect  pour  que  l’on  ne  puisse  avoir  de 
doute  sur  leur  origine  ;  l’avènement  des  méthodes 
histologiques  vint  montrer  le  complexité  des  pro¬ 
cessus  pneumoniques  des  tuberculeux  et,  après 
Grancher,  Thaon  et  Charcot,  les  auteurs  ont 
décrit  des  réactions  inflammatoires  du  tissu  alvéo¬ 
laire  qui  ne  se  différencient  des  lésions  de  la 
pneumonie  franche  que  par  le  voisinage  des 
tubercules  ou  des  granulations.  De  son  côté,  Tri¬ 
pier  admettait  que  le  processus  pneumonique 
jouait  dans  la  tuberculose  un  rôle  primordial, 
qu’il  précédait  la  formation  des  follicules  et  que, 
souvent  même,  ces  follicules  n’apparaissaient 
pas.  On  trouve  ime  idée  semblable  émise  par 
M.  Gougerot  dans  sa  thèse.  Un  élève  de  M.  Tri¬ 
pier,  M.  Orsat,  considère  qu’un  processus  pneu¬ 
monique  primitif  cliniquement  chez  im  sujet 
qui  a  des  antécédents  ou  des  stigmates  tubercu¬ 
leux,  doit  toujours  être  regardé  comme  suspect, 
même  s’il  a  l’aspect  banal  et  s’il  guérit. 

Des  auteurs  allemands,  qui  autrefois  avec 
Virchow  dissociaient  de  la  tuberculose  nodulaire 
l'infiltration  tuberculeuse,  telle  qu’elle  était 
décrite  par  Daennec,  décrivent  maintenant  sous 
le  nom  de  lésions  exsudatives,  pouvant  d’ailleurs 
exister  seules,  ce  que,  depuis  Grancher,  nous  dési¬ 
gnons  sous  le  nom  de  lésions  pneumoniques.  Il  n’y  a 
pas  de  raisons  suffisantes  pour  abandonner  cette 
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dernière  désignation,  car,  si  elle  est  vraie  au  point 
de  vue  anatomique,  elle  n’a  pas  une  valeur  moindre 
en  clinique  enraison  de  la  similitude  que  présentent 
les  manifestations  tuberculeuses  pneumoniques 
avec  les  processus  pneumoniques  communs. 

Ces  lésions  pneumoniques  ont  des  formes 
diverses  qui  constituent  tous  les  degrés  de  l’in¬ 
filtration  tuberculeuse,  infiltration  gélatiniforme, 
infiltration  grise,  infiltration  caséeuse.  Ces  formes 
n’épuisent  pas  la  série  des  variétés  que  le  proces¬ 
sus  pneumonique  tuberculeux  est  susceptible 
de  déterminer  :  on  trouve  des  hépatisations  dif- 
fibiles  à  différencier  anatonfiquement  des  hépa¬ 
tisations  franches,  on  trouve  encore  des  lésions 
de  pneumonie  catarrhale,  des  splénisations, 
groupées  à  des  degrés  divers  d’extension  autour 
du  tubercule  ou  indépendantes  de  lui.  On  ren¬ 
contre  même  un  type  peu  connu,  la  pneumonie 
blanche.  Cette  forme,  distincte  de  la  pneumonie 
blanche  hérédo-syphilitique  décrite  par  Vir¬ 
chow,  n’est  pas  exceptionnelle  chez  l’enfant. 
Nous  l’avons  observée  avec  M.  Ameuille  et  avec 
M.  Rolland  chez  des  nourrissons  âgés  de  quelques 
semaines  ou  de  quelques  mois.  Il  s’agit  d’une 
vaste  hépatisation  blanche,  caractérisée  histo¬ 
logiquement  par  la  présence  dans  les  alvéoles 
d’un  exsudât  fibrinoide  interceptant  de  grandes 
cellules  polyangulaires  à  noyau  clair,  des  l3rm- 
phoc5d;es  et  des  polynucléaires,  fia  paroi,  souvent 
infiltrée,  est  parcourue  par  de  minces  capillaires. 
Par  places  on  trouve  des  zones  en  état  de  dégéné¬ 
rescence  vitreuse  et  caséeuse.  Ta  présence  des 
bacilles  de  Koch  n’est  décelable  que  par  inocu¬ 
lation.  Pas  de  tréponèmes.  Nous  avons  pu,  avec 
la  bacillo-caséine  de  Auclair,  réaliser  des  pneu¬ 
monies  blanches  typiques.  Y  a-t-il  chez  le  nour¬ 
risson  des  lésions  pneumoniques  étendues  cura¬ 
bles?  Da  démonstration  en  est  difficile,  mais  la 
clinique  l’indique  très  nettement. 

Quelle  que  soit  la  forme  anatomique  que  revêt 
l’infection  à,  bacilles  de  Koch,  la  nature  des  lésions 
parenchymateuses  paraît  identique  au  moins 
au  début,  et  depuis  Tripier,  on  tend  à  admettre 
que  ce  sont  là  des  formations  pneumoniqtfés. 
L’arrivée  des  bacilles  dans  les  alvéoles  est  mar¬ 
quée  par  la  production  d’un  exsudât  fibrino- 
leucocytaire  et  la  desquamation  des  alvéoles. 
Souvent  les  globules  rouges  abondent  dans 
l’exsudât  :  il  y  a  de  véritables  pneumonies  hé- 
morragipares  qui  sont  les  sources  de  ces  hémo¬ 
ptysies  à  répétition  caractérisées  par  l’expecto¬ 
ration  de  crachats  rouges  ou  noirs  visqueux  et 
adhérents  (Tripier).  MM.  Bezançon  et  Braun  ont 
publié  chez  l’adulte  de  nombreuses  observations 
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de  tuberculeux  aj^ant  présenté  des  foyers  pneu¬ 
moniques  bacillaires  curables.  Ces  foyers  ont,  en 
effet,  une  évolution  variable  :  tantôt  ils  sont  frap¬ 
pés  de  nécrose  caséifiante,  tantôt  ils  guérissent,  se 
résorbent  intégralement  ou  laissent  derrière  eux 
comme  nous  l’avons  signalé  un  dépôt  calcaire  de 
petite  dimension,  sans  rapport  avec  l’étendue  par¬ 
fois  considérable  de  la  lésion  d’infiltration  initiale. 

On  admet  que  la  lésion  pneumonique  occupe, 
au  moins  au  début,  le  parenchyme  proprement 
dit,  soit  en  formation  ' nodulaire,  soit  en  forma¬ 
tion  étendue  à  un  lobe  ou  une  partie  d’un  lobe, 
ou  bien  le  conduit  aérifère  et  par  extension  les 
alvéoles  du  voisinage.  Dans  les  deux  cas,  ce  qui 
domine,  c’est  la  lésion  alvéolaire.  Mais  le  pro¬ 
cessus  n’est  pas  limité  à  un  alvéole,  il  entame  un 
groupe  d’alvéoles  plus  ou  moins  étendu,  et  reste 
parfois  limité  à  un  acinus  (nodule  acineux).  Il 
s’ensuit  l’apparition  de  foyers  plus  ou  moins 
ramifiés,  en  rosette,  en  feuille  de  trèfle,  en  grappe 
de  raisins.  Da  lésion  élémentaire  est  toujours 
l’alvéolite.  Isolée  ou  étendue  à  quelques  alvéoles, 
celle-ci  constitue  le  tubercule  miliaire  ;  jointe  aux 
alvéoles  voisins,  elle  devient  le  noyau  acineux. 
Primitivement  ou  secoirdairement  il  y  a  une 
bronchite  ou  une  bronchiolite.  D’alvéolite  est 
souvent  pure;  parfois,  si  la  coupe  intéresse  un 
point  favorable  à  l’examen,  on  voit  un  groupe 
d’alvéoles  remplis  d’un  exsudât  qui,  dépas.sant  les 
conduits  infundibulaires,  reflue  dans  la  bron¬ 
chiole  dont  ils  dépendent,  et  qui  garde  une  paroi 
rigoureusement  intacte. 

Da  lésion  initiale  de  la  tuberculose  pulmonaire 
est  pneumonique.  C’est  la  conclusion  du  travail 
que  nous  avons  consacré  avec  MM.  Debré  et 
Rolland  à  l’étude  histologique  du  tubercule  qui 
marque  l’inoculation  première  du  bacille  de  Koch . 
Zarfl  rapporte  l’histoire  de  l’enfant  d’une  tuber¬ 
culeuse  mort  d’une  broncho-pneumonie  banale 
à  vingt-cinq  jours  et  à  l’autopsie  duquel  on  trouva 
un  petit  nodule  dans  le  lobe  supérieur  du  poumoj: 
gauche  sans  adénopathie  correspondante,  unique¬ 
ment  constitué  par  les  lésions  d’alvéolite  exsu¬ 
dative,  avec  dégénérescence  caséeuse  centre  le 
et  extrêmement  riches  en  bacilles  de  Koch.  Il 
n’y  avait  aucune  formation  nodulaire  avec  cel¬ 
lules  épithéliales  et  cellules  géantes.  Il  est  rare 
que  le  hasard  permette  une  observation’^aussi 
précise,  peut-être  parce  que  l’on  ne  recherche 
pas  assez  ces  lésions  initiales  qui  d’ailleurs  deman¬ 
dent  parfois  des  recherches  extrêmement  longues. 
Très  souvent  la  lésion  plus  avancée  prend  un 
aspect  plus  nettement  nodulaire.  Toutefois,  à 
l’autopsie  des  enfants  qui  meurent  très  jeunes, 


on  trouve  des  altérations  constituées  par  la  pré¬ 
sence  d’un  ou  plusieurs  foj'ers  caséeux  dévelop¬ 
pés  dans  un  bloc  pneumonique  intéressant  un 
lobule,  ou  une  partie  d’un  lobule.  Nullement  cir¬ 
conscrites, ellesne  méritent  pas  le  nom  de  nodules, 
mais  plutôt  celui  de  foyers,  puisque  leurs  limites 
précises  ne  peuvent  être  déterminées.  Tout 
autour  de  la  zone  caséeuse  on  voit  se  détacher  sur 
le.  fond  injecté  les  petits  points  parfois  imper¬ 
ceptibles  des  granulations  péricaséenses.  Ces 
granulations  répondent  à  des  alvéolites  dissé¬ 
minées.  Quelquefois  cependant,  elles  constituent 
ime  sorte  de  chaîne,  tranchant  par  leur  couleur 
sur  le  fond  rougeâtre  d’un.e  traînée  inflamma¬ 
toire  se  dirigeant  vers  le  hile.  Elles  n’appartien¬ 
nent  plus,  dans  ce  cas,  au  système  alvéolaire,  mais 
bien  aux  lymphatiques  qui  drainent  les  produits 
inflammatoires  vers  le  hile.  C’est  la  signification 
que  dormait  R.  Koch  aux  granulations  péritu- 
berculeuses.  Comme  nous  le  voyons,  cette  expli¬ 
cation  ne  s’adapte  pas  à  tous  les  cas.  Plus  tard, 
autour  du  foyer  caséeux,  se  produisent  des  réac¬ 
tions  histologiques  qui  tendent  à  l’enkyster.  Le 
foyer  initial  prend  alors  nettement  l’aspect  nodu¬ 
laire,  et  à  sa  périphérie  appa  raissent  des  forma- 


Poiisséc  pneumonique  dans  la  région  hilaire.  1,’ouibre  est  cons¬ 
tituée  par  un  grand  nombre  de  taclies  lenticulaires  dont  on 
ne  voit  pas  nettement  les  contours  sur  la  reimoduction  (fig.  i). 


tions  tuberculeuses  proprement  dites,  avec  fol¬ 
licules  tuberculeux,  cellules  géantes,  puis  tissu 
fibreux.  Les  zones  pneumoniques  non  caséeuses, 
congestives,  splénjsées,  ont  complètement  dis- 
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paru.  On  assiste  à  la  guérison  du  tubercule  forme  du  lobule  ou  du  lobe,  telle  que  peut  le 
initial.  réaliser  un  processus  pneumonique  banal.  Dans 

D’enquête  radiologique  permet,  seule  le  plus  quelques  cas,  l’infection  atteint  son  maximum 
souvent,  d'observer  la  lésion  dans  ses  débuts,  au  centre,  elle  s’atténue  dans  ses  effets  dans  les 
ses  caractères  et  son  évolution.  Si  l’inoculation  territoires  voisins.  Elle  ne  donne  donc  pas  une 
première  crée  une  tache  opaque  dans  les  poumons,  image  uniformément  opaque.  Aux  rayonx  X, 
on  ne  saurait  évidemment  conclure  qu’il  s’agit  les  points  caséeux  contribuent  probablement  à 
d’un  foyer  sûrement  tuberculeux,  mais  si  cette  l’apparition  des  ombres  constatées,  mais  l’opa- 
tache  s’accompagne  d’opacités  médiastines,  si  cité  est  surtout  créée  par  le  processus  pneumo- 
elle  évolue  vers  la  formation  de  cavernes  ou  si  nique  vrai  et  la  congestion  périnodulaire.  Même 
elles  laisse  derrière  elle  une  petite  tache  noire,  si  la  taclie  opaque  est  limitée,  il  est  assez  dif&cile 
encre  de  Chine,  sa  nature  n’est  plus  guère  dou-  d’imputer  la  tache  observée  à  la  seule  caséifi- 
teuse.  On  ne  peut  guère  déûnii  l’image  radiolo-  cation.  Il  est  rare  que  l’embolus  bacillaire  aérien 
gique  d’une  lésion  tuberculeuse  qu’avec  un  dos-  ou  vasculaire  soit  unique.  Il  semble  vraisemblable 
sier  très  fourni  d’images  radiologiques  recueillies  d’admettre  que  les  bacilles  arrivent  au  poumon 
en  série.  en  poussières  plus  ou  moins  denses.  A  l’embolie 

D’ombre  déterminée  par  la  lésion  tuberculeuse  massive  répond  le  tubercule,  à  l’embolie  pulvé- 
est  d’étendue  et  d’aspect  variables.  C’est  parfois  rulente,  soit  les  granulations,  soit  les  lésions 
une  tache  irrégulière  mal  limitée,  de  peu  d’éten-  de  pneumonie  et  de  spléno-pneumonie.  Il  est 
due,  avec  souvent  un  prolongement  vers  le  hile,  bien  évident  que  les  rayons  X  ne  peuvent  révéler 
D’autres  fois,  il  s’agit  d’ombres  beaucoup  plus  tous  ces  détails  et  que  l’image  donnée  par  eux 
étendues,  occupant  tout  ou  partie  d’un  lobe,  par-  répond  à  la  formation  tuberculeuse  dans  son 
fois  un  poumon  entier.  C’est  enfin  quelquefois  ensemble.  Au  point  où  le  bacille  exerce  son  maxi- 
une  ombre  triangulaire  rappelant,  comme  l’a 
montré  M.  Paisseau,  le  triangle  pneumonique 
de  Weill  et  Mouriquand,  Eu  général,  ces  ombres 
présentent  xm  point  d’opacité  plus  accentuée, 
diffusant  peu  à  peu  dans  l’ombre  dégradée  res¬ 
tante.  Il  est  assez  difiicile  de  se  prononcer  d’une 
manière  précise  sur  la  question  de  savoir  com¬ 
ment  et  par  quelles  lésions  sont  constituées  ces 
opacités.  Da  comparaison  avec  les  figures  ana¬ 
tomo-pathologiques  permet  toutefois  une  inter¬ 
prétation  exacte.  Da  lésion  est  toujours  asse- 
complexe.  Elle  comporte  les  tubercules  jjropre- 
ment  dits  et  les  altérations  du  parenchyme 
voisin  du  tubercule.  Il  faut  y  ajouter  les  modifi¬ 
cations  parfois  considérables  subies  parle  paren¬ 
chyme,  sous  l’influence  des  artérites,  phlébites, 
lymphangites,  bronchites,  déterminées  par  un 
tubercule  envahissant.  De  nodule  et  la  lésion 
périnodulaire  ne  sont,  comme  nous  l’avons  vu, 
que  deux  formes  assez  analogues,  de  la  réaction 
anatomique  du  tissu  alvéolaire.  Suivant  le  mode 
d’invasion  et  l’intensité  de  l’irruption  bacillaire, 
il  se  constitue  une  acinite,  une  lobulite,  une  poly-  mum  d’action,  la  lésion  se  comporte  comme  un 
lobulite  ou  une  pneumonie  lobaire.  Si  la  lésion  nodule  infectieux  caractérisé,  mais  cela  très  gros- 
est  limitée  à  un  acinus,  ou  un  groupe  d’acini,  sièrement,  puisque  la  zone  de  splénisation  ou  de 
elle  reproduit  dans  sa  forme  le  territoire  envahi,  congestion  obéit  a  une  dissémination  microbienne 
c’est-à-dire,  elle  crée  une  lésion  parcellaire  parcimonieuse  dans  un  territoire  donné.  En  outre, 
à  contours  festonnés,  comme  sont  ceux  de  le  foyer  initial  s’accompagne  bientôt  d’une  lym- 
l’acinus  lui-même.  Si  le  territoire  atteint  est  phangite  répondant,  au  drainage  des  bacilles 
systématisé  à  un  lobule  ou  à  un  lobe,  il  appa-  vers  les  ganglions  du  hile.  On  voit  souvent  la 
raîtra  au  milieu  des  zones  restées  saines,  avec  la  tache  du  nodule  primitif  présenter  un  proion- 
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gement  d’opacité  variable  vers  le  bile,  d’un  gris 
généralement  léger,  qui  dans  les  cas  typiques 
donne  à  la  figure  radiologique  l’aspect  d’une 
raquette. 

Somme  toute,  les  images  pneumoniques  sont 
assez  simples,  elles  ne  présentent  pas  toute  la 
complexité  des  ombres  qui  accompagnent  un 
processus  caséeux  fibreux  extensif.  C’est  que,  dans 
ce  dernier  cas,  le  temps  intervient  ;  on  voit  à 
l'écran  des  images  irrégulières,  avec  des  traînées 
plus  ou  moins  opaques,  qui  répondent  à  toute  une 
série  de  poussées  tuberculeuses  à  différents 
stades  de  son  évolution  :  les  lésions  parenchyma¬ 
teuses,  le  tissu  cicatriciel,  les  altérations  de  la 
trame  sur  lesquelles  ont  insisté  MM.  Bezançon 
et  I.  de  Jong  créent  des  aspects  radiologiques 
d’interprétation  délicate. 

Un  des  points  non  moins  curieux  des  pneumo¬ 
nies  tuberculeuses  est  leur  tendance  à'^guérir 


Retour  à  la  trans]iarence  nonuale  (fig.  3). 


sans  laisser  de  traces,  ou  à  ne  laisser  après  elles 
qu’un  reliquat  cicatriciel  minime,  hors  de 
proportion  avec  l’étendue  de  la  lésion  primiti¬ 
vement  constatée,  qui  a  pu  envahir  un  lobe 
entier.  C’est  un  détail  sur  lequel  nous  avons  déjà 
antérieurement  insisté.  Un  lobe,  un  poumon 
même  entier,  complètement  opaque  à  un  premier 
examen,  apparaît,  plusieurs  mois  après  le  début, 
complètement  clair.  Parfois,  mais  non  toujours, 
un^petit  dépôt  calcaire  reste  le  seul  vestige  d’une 
inflammation  étendue  du  poumon.  Ces  faits  s’ob¬ 
servent  chez  l’adulte,  ils  ne  sont  pas  rares  chez 
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l’enfant  et  le  nourrisson  ;  nous  les  avons  décrits, 
dans  ce  dernier  cas,  dans  le  groupe  des  «formes 
curables  de  la  tuberculose  pulmonaire  du  nour¬ 
risson  ».  Depuis,  ils  ont  été  étudiés  par  H.  Elias- 
berg  et  Neuland  sous  la  désignation  qui  a  fait 
fortune  d’«  infiltration  épituberculeuse  »  du  pou¬ 
mon  de  l’enfant,  et  par  M.  Armand-Delille,  qui  y 
retrouve  la  spléno-pneumoimie  de  Grancher. 
Il  est  évidemment  difficile  de  se  prononcer  sur 
leur  signification.  Si  l’on  se  base  sur  la  comparai¬ 
son  de  certaines  images  radiologiques  avec  l’ob¬ 
servation  anatomique  et  sur  les  faits  expéri¬ 
mentaux,  il  est  permis  de  penser  qu’avec  la  lésion 
d’origine  typique,  un  tubercule  qui  persiste  en 
sabissant  une  évolution  régressive,  l’inoculation 
au  début  a  provoqué  une  vaste  réaction  inflam¬ 
matoire  du  poumon,  une  pneumonie,  catarrhale 
si  l’on  veut,  particulièrement  pauvre  en  germes  et 
de_nature  essentiellement  curable.  Mieux  vau¬ 
drait  donc  à  ce  propos  évoquer  la  pneumonie 
massive  de  Grancher  que  la  spléno-pneumonie 
lésion  très  mal  définie,  ou  l’épituberculose.  Cette 
pneumonie  et  le  tubercule  d’inoculation  ont  pu 
être  du  même  âge  et  dépendre  simplement  d’une 
inégale  dissémination  des  germes,  mais  leur  avenir 
est  très  différent  ;  seul  persiste  le  nodule  tuber¬ 
culeux. 

De  contraste  entre  l’intensité  de  la  mani¬ 
festation  initiale  et  le  peu  d’importance  du  reli¬ 
quat  offre  un  certain  intérêt  clinique,  puisqu’on 
y  trouve  l’explication  d’un  pronostic  favorable, 
contrairement  aux  cas  où  les  lésions  purement 
tuberculeuses,  au  sens  anatomique  du  mot,  évo¬ 
luent  sous  forme  de  foyers  caséeux  à  marche 
extensive. 

Tout  autre  est  l’avenir  des  pneumonies  secon¬ 
daires,  qui  marquent  dans  le  poumon  l’extension 
du  processus  tuberculeux  réduit  à  son  origine  au 
tubercule  d’inoculation.  Ces  formes  sont  graves 
chez  le  jeune  enfant  :  la  question  d’âge  intervient 
dans  le  pronostic,  et  dans  les  premiers  mois  de  la 
vie,  elles  sont  fatales.  Dans  le  deuxième  semestre 
de  la  vie,  il  y  a  des  exceptions  à  cette  règle, 
et  les  exceptions  ne  sont  pas  rares  chez 
l’adulte. 

Nous  faisons  allusion  à  ces  foyers  de  dissémi¬ 
nation  tuberculeuse  qui  revêtent  anatomique¬ 
ment  et  cliniquement  le  type  pneumonique.  Ces 
foyers  sont  plus  ou  moins  nombreux,  plus  ou 
moins  confluents.  Deurs  dimensions  peuvent  être 
extrêmement  restreintes,  comme  peuvent  l’être 
les  territoires  pulmonaires  qu’ils  occupent,  et, 
ffang  ce  dernier  'cas,  ils  constituent  ces  tubercu¬ 
loses  miliaires  à  propos  desquelles  s’est  élevée 
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une  importante  discussion  à  la  Société  d'études 
scientifiques  de  la  tuberculose.  Si  l’on  veut, 
avec  MM.  betulle  et  Bezançon,  conserver  le 
type  de  la  tuberculose  aiguë,  auquel  on  a 
doruié  le  nom  de  granulie,  affection  héma¬ 
togène,  ayant  une  topographie,  une  structure, 
et  même  une  sémiologie  propres,  on  admettrait 
que,  au  moins  chez  l’enfant  en  bas  âge,  la  granulie 
est  exceptionnelle.  MM.  Rist,  J.  Rolland,  P.  Jacob 
et  E.  Hautefeuille  ont  largement  discuté  la  ques¬ 
tion,  en  prenant  comme  sujets  d’observation 
des  adultes.  Ils  constatent  que  si  l’on  croitpouvoir 
porter  le  diagnostic  macroscopique  de  granulie, 
on  risque  d’avoir  la  surprise  de  trouver  à  l’examen 
histologique,  non  seulement  des  lésions  broncho¬ 
alvéolaires  voisinant  avec  des  lésions  dites  intersti¬ 
tielles,  mais  encore  des  lésions  purement  alvéolaires 
finement  nodulaires,  existant  seules,  à  l’exclusion 
de  toute  lésion  bronchique  et  de  toute  lésion 
interstitielle.  Les  tuberculoses  miliaires  sont  donc 
constituées  ordinairement  par  des  lésions  du  type 
tubercule  miliaire  :  la  prédominance  ou  l’exis¬ 
tence  exclusive  de  l’un  de  ces  deux  types  serait 
quelque  chose  de  fortuit,  d’accessoire  et  ne  permet 
pas  d’isoler  une  forme  unique  de  tuberculose 
granulique.  La  tuberculose  hématogène  peut, 
comme  la  tuberculose  d’origine  aérienne,  créer 
des  pneumonies  et  broncho-pneumonies  miliaires. 
C’est  un  fait  sur  lequel  avaient  insisté  autrefois 
Kauffmann,  Tendeloo,  Ribbert,  Schmaus  et 
aussi  Rénon  et  Géraudel. 

Chez  le  jeune  enfant,  on  observe  de  préférence 
des  granulies  alvéolaires  ;  elles  sont  d’origine 
variable,  aérieime  ou  vasculaire. 

Ün  enfant,  le  troisième  d’une  famille  où  l’on  ne  trouve 
aucune  trace  de  tuberculose,  est  amené  à  l'hôpital,  à 
l’âge  de  deux  mois  et  trois  semaines,  avec  des  signes  de 
méningite.  La  ponction  lombaire  ramène  un  liquide  riche 
en  lymphocytes,  enpolynucléaires  et  eu  bacilles  de  Koch. 
Le  foie,  la  rate  sont  augnientés  dé  volume.  On  trouve 
quelques  râles  fins,  disséminés  dans  les  poumons,  plus 
abondants  à  droite  qu’à  gauche.  I,e  seul  contact  infec¬ 
tant  possible  est  le  voisinage  d’un  phtisique  cavitaire 
habitant  sur  le  même  palier  que  la  famille  eit  question  ; 
on  prétend  toutefois  que  l’enfant  n’aüralt  pas  été  ap¬ 
proché  par  le  malade. 

'  A  l’autopsie,  lésions  banales  de  méningite  tubercu¬ 
leuse,  granulations  dans  le  foie,  la  rate,  péricardite  séro¬ 
fibrineuse,  poumons  brun  rouge,  parsemés  de  taches  de 
dimension  variable.  Les  unes  ne  sont  visibles  qu’au  mi¬ 
croscope;  d’autres,  blanc  jaunâtre,  plus  étendues,  tendent 
par  endfolts  à  cbnfluet.  Adénopathie  caséeuse  d’impor¬ 
tance  médiocre  ;  le  groupe  hilaire  droit  est  formé  de 
petits  ganglions  entièrement  caséeux. 

Histologiquement,  lésions  alvéolaires,  représentées 
surtout  par  un  épanouissement  des  parois,  avec  des 
cellules  endothéliales  très  visibles  et  dans  lu  cavité  un 
magma  où  l’on  reconnaît  dans  un  feutrage  dense  le  bacille 


de  Koch,  une  substahcé  amorphe  et  quelques  éléments 
cellulaires  en  voie  de  nécrose  (fig.  4). 

Au  hile,  on  trouve,  à  l’extrémité  du  lobe  moyen, 
uu  placard  de  pneumonie  caséeuse  d’un  centi¬ 
mètre  carré  de  surface  sur  la  coupe,  qui  a  envahi 
la  paroi  d’une  grosse  bronche  voisine  et  l’à  com¬ 
plètement  détruite.  Ailleurs,  les  bronches  sont 
saines. 

A  ne  Considérer  que  la  lésion  pulmonaire,  jj 
semble  qu’il  s’agisse  ici  d’une  dissémination  bacil- 


Dessin  schématique  à  la  chambre  claire,  montrant  des  alvéo¬ 
lites  extrêmement  riches  en  bacilles  dans  un  cas  de  tuber¬ 
culose  grailulique  du  nourrlssdn  (fig.  4). 


laire  par  la  voie  aérienne,  çonséchtive  à  l’érosion 
d’une  grosse  bronche  en  contact  avec  tm  foyer  de 
pneumonie  nécrosante.  Dans  les  viscères,  on 
retrouve  les  lésions  habituelles  des  granulies 
secondaires  hématogènes. 

L’origine  des  alvéolites  n’est  pas  nécessaire¬ 
ment  aérienne. 

L’histoire  des  tuberculoses  congénitales  a 
démontré  que  l’on  pouvait  à  l’autopsie  trouver 
des  granulies  pulmonaires  offrant  histologique¬ 
ment  l’aspect  des  alvéolites  tuberculeuses  dissé¬ 
minées.  MM.  Coulaud,  Lacomme  et  Valtis  ont 
rapporté  récemment  l’observation  d’un  nouveau- 
né,  mort  à  dix-neuf  jours  avec  des  lésions  de  gra¬ 
nulie  pulmonaire.  Sa  mère  tuberculeuse  était 
morte  d'une  méningite  dont  les  premiers  sym¬ 
ptômes  étaient  apparus  treize  jours  avant  l’ex¬ 
traction  de  l’enfant  qui  fut  faite  par  opération 
césariemre,  alors  que  la  malade  était  dans  le 
coma.  L’examen  des  poumons  décela  de  très 
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fines  granulations  très  nombreuses.  Eûes  étaient 
assez  légulièrenient  disséminées,  assez  rappro¬ 
chées  les  unes  des  autres,  beaucoup  plus  petites 
qu’une  tête  d’épingle,  de  coloration  blanchâtre. 
IyCS  gansions  mésentériques  et  du  hile  pulmo¬ 
naire  étaient  macroscopiquement  normaux.  A  la 
coupe,  lésions  d’alvéolite  tuberculeuse  ;  les  parois 
alvéolaires  sont  absolument  normales,  nulle 
part  on  n’observe  de  structure  folliculaire,  ni 
cellules  géantes,  ni  lymphocytes.  Partout  le  Ziehl 
met  en  évidence.d’innombi:ables  bacilles  de  Koch. 

Ces  formes  de  granulie  alvéolaire  sont  com¬ 
munes  chez  le  petit  enfant.  On  les  observe  éga¬ 
lement  à  un  âge  plus  avancé  ;  les  formes  pneumo¬ 
niques  disséminées,  aux  foyers  tantôt  minuscules, 
tantôt  au  contraire  d’étendue  plus  ou  moins 
considérable,  sont  d’observation  courante.  L,eur 
extrême  diffusion  leur  confère  un  pronostic' 
fatal.  Toutefois,  l’étude  de  ces  formes  demande 
à  être  suivie  radiologiquement.  Nous  avons  autre¬ 
fois  rapporté  l’observation  d’un  enfant  d’un  an 
et  demi  mort  d’une  pneumonie  double  due  au 
pneumocoque,  chez  qui  on  trouva  deux  petites 
cavernes  à  parois  fibreuses  et,  loin  d’elles,  la  pré¬ 
sence  en  assez  grande  quantité  de  granulations 
fibreuses  et  de  tout  petits  tubercules  fibro- 
caséeux.  Au  Congrès  de  pédiatrie  de  1925  à 
Amsterdam,  M.  Hammer  a  montné  une  série  de 
films  radiograpluques,  montrant  la  régression 
d’une  tuberculose  miliaire  chez  un  enfant. 

ChezTadulte,  ces  faits  s’observent  également, 
qu’il  s’agisse  de  irneumonie  massive,  ou  de  gra¬ 
nulie,  fait  sur  lequel  insistait  encore  récemment 
M.  Rist. 

Nous  rapportons  l’histoire  d’un  adulte  ayant 
présenté  les  signes  d’une  pneumonie  tuberculeuse, 
avec  aux  rayons  X  l’image  de  pneumonies  dissé¬ 
minées,  à  point  de  départ  hilaire,  et  ayant  dans  la 
suite  guéri. 

Un  homme  de  viugt-ciiiq  ans,  atteint  autrefois,  â 
cinq  ans,  d’une  rougeole  grave,  eomiïUquée  â  la  conva- 
lescelioe  d’une  ad.(-nite  cervicale  bilatérale  de  longue  .durée, 
CvSt  pris  de  toux,  d’expectoration  muco-purulente,  de 
points  de  côté,  avec  fièvre,  incidents  qui  guérissent  assez 
rapidement.  1,’ année  suivante,  il  est  repris  d’accidents 
analogues,  il  a  deux  ou  trois  crachats  hémoptoïques,  puis 
la  température  s’élève  à  39°, 5,  38°, 5.  L'expectoration, 
peu  abondante,  est  eonstituée  par  des  crachats  rouge 
sombre,  gommeux,  collant  au  vase,  contenant  des  bacilles . 
L’examen  décèle  une  matité  nette  de  la  partie  moyenne 
du  poumon  gauche,  avec  de  gros  râles  humides,  sans 
souffle  net.  Puis  la  situation  s’améliore,  les  signes  phy¬ 
siques  disparaissent.  Parti  trois  semaines  plus  tard  dans 
un  sanatorium,  le  malade  prend  du  poids  et  en  revient 
complètement  guéri  au  bout  de  quelques  mois  (fig.  r,  2,  3). 

Cliniquement,  il  s'agissait  d’une  pneumonie 
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tuberculeuse.  Tes  radiographies  montrent  d’abord 
dans  la  région  du  Mie  des  taches  de  dimension 
variable,  acineuses  ou  lobulaires,  puis  mte  régres¬ 
sion  de  ces  taches  et  finalement  leur  disparition 
complète. 

T’efiacement  des  opacités  pulmonaires  plus 
GU  moins  étendu  est  connu  depuis  longtemps, 
comme  était  connue  bien  auparavant  la  dispa¬ 
rition  .de  la  matité  et  des  signes  d’auscultation 
dans  les  cas  favorables  de  tuberculose  pulmonaire. 
On  a  même  pu  voir  disparaître  chez  l’adulte  des 
images  d'une  tuberculose  broncho-pulmonaire 
avec  cavernes.  MM.  Jaquerod;  Courcoux  et ’iGiT 
son  ;  Sergent,  Bordet,  Durand  et  Kourilsky  e  n 
ont  rapporté  des  exemples  très  remarquables. 
Dans  certainscas,  il  semble,  au  moins  radiologi¬ 
quement,  qu’il  y  ait  restitutdo  ad  integrum.  Ces  faits 
sont  surtout  en  rapport  avec  les  formes  pneumo¬ 
niques  de  la  tuberculose,  qu’il  s’agisse  d’ime 
pneumonie  lobulaire,  ou  d’une  pneumonie  mas¬ 
sive  de  tout  un  poumon,  ou  bien  de  pneumonies 
disséminées  qui,  sans  qu’on  puisse  en  connaître 
la  raison,  évoluent  vers  la  guérison  complète  ou 
au  contraire  vers  la  phtisie  à  marclie  rapide. 


CONTUSION  THORACIQUE 
ET  TUBERCULOSE 
PULMONAIRE  (i) 


le  médecin  commandant  PILOD 

Professeur  au  Val-de-Gracc. 

Te  rôle  des  traumatismes  thoraciques  dans  la 
genèse  de  la  tuberculose  pulmonaire  a  été  admis 
dès  longtemps  par  les  cliniciens  et  diversement 
interprété  par  eux. 

Portai  fut  le  premier  à  publier  en  1792  quelques 
observations  de  phtisie  ayant  succédé  à  des  con¬ 
tusions  ou  à  des  blessures  de  la  poitrine.  Il  citait, 
en  particulier,  le  cas  typique  d’un  maçon  qui, 
s’étant  fait  une  contusion  thoracique  en  tombant 
d’unlieu  élevé,  avait  eu,  unmoîs  après,  une  hémo¬ 
ptysie  fébrile,  à  la  suite  de  laquelle  avait  évolué 
une  tuberculose  pulmonaire  rapidement  mortelle. 

T’opinion  populaire  accueillit  avec  faveur  cette 
étiologie  facile,  mais  les  phtisiologues  du  début 
du  XIX®  siècle  la  contestèrent.  Taennec  et  Andral 
ne  l’acceptèrent  pas.  Fait  curieux,  ils  admettaient 

(i)  Confèrence  clinique  faite  â  l’école  d’application  du  Val- 
de-Grâce. 
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par  contre  comme  indiscutable  le  rôle  favorisant 
du  traumatisme  dans  l’apparition  des  pleurésies 
dont  ils  méconnaissaient,  il  est  vrai  la  natvue 
bacillaire. 

En  1872,  Lébert  (de  Breslau),  reprit  la  question 
et  réunit  dans  la  thèse  de  son  élève  Scholtz 
Il  cas  de  tuberculose  pulmonaire  post-trauma¬ 
tique. 

Peu  après,  Perroud,  au  Congrès  de  Eüle  de 
1874,  apportait  ses  curieuses  observations  sur 
la  tuberculose  pulmonaire  des  bateliers  du  Rhône 
dont  il  attribuait  la  localisation  première  au  manie¬ 
ment  de  la  gaffe  ou  harpie  que  les  mariniers 
appuyaient  sur  la  région  sous-claviculaire  pour, 
pousser  leur  bateau.  Depuis  lors,  les  travaux 
sur  la  tuberculose  post-traumatique  se  multi¬ 
plièrent,  parmi  lesquels  nous  citerons  les  thèses 
de  Bouvier  (Paris,  1877),  de  Chaffy  (1881),  de 
Queheu  (1883),  de  Franchetti  (1897),  et  les  obser¬ 
vations  convaincantes  deTeissier  (de  I,yon,  1878), 
de  Chauffard  (1880),  de  Jaccoud  (1889),  de 
Potain  (1899). 

Les  lois  sur  les  accidents  du  travail,  promul¬ 
guées  en  1881  en  Allemagne  et  en  1898  en  France, 
donnèrent  un  regain  d'intérêt  à  cette  question 
demeurée  jusqu’ici  sur  le  terrain  clinique.  Elles 
suscitèrent  d’importantes  études  et  d’intéressantes 
discussions  dans  les  Sociétés  savantes  (Thoin^, 
Mosny,  Brouardel,  Vibert,  Forgue  et  Jeanbrau, 
Bayon  et  Lesieur,  etc.). 

Dans  l’armée,  l’intérêt  doctrinal  et  médico- 
légal  de  la  tuberculose  pulmonaire  post-trauma¬ 
tique  avait  été  souligné  par  le  médecin-inspecteur 
Kelsch  au  cours  d’un  article  paru  en  1905  dans  la 
Revue  d'hygiène  sur  «  la  tuberculose  dans  l’armée 
et  sa  prophylaxie  ». 

En  1913,  le  médecin  aide-major  Avril,  à  propos 
d’une  très  belle  observation  originale,  faisait 
paraître  dans  les  Archives  de  médecine  militaire 
une  borme  étude  sur  ce  sujet,  et  l’année  suivante” 
le  5  juin  1914,  le  professeur  Simonin,  du  Vaî-de- 
Orâce,  apportait  à  la  Société  médicale  des  hôpi¬ 
taux  de  Paris  un  mémoire  portant  sur  10  obser¬ 
vations  de  tuberculose  pulmonaire  d’origine 
traumatique  recueillies  dans  son  service  hospita^ 
lier  entre  1909  et  1913.  Il  ÿ  joignait  des  considé¬ 
rations  cliniques  du  plusliaut  intérêt,  rapprochant 
du  «traumatisme  chirurgical»  le  rôle  plus  com¬ 
mun  du  «  traumatisme  médical»  (froid,  surmenage) 
dans  le  déterminisme  de  la  tuberculose  pulmo¬ 
naire. 

Ainsi,  la  notion  du  traumatisme  thoracique, 
facteur  de  tuberculisation  pulmonaire,  semblait 
définitivement  établie  sur  des  observations  cli¬ 
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niques  irréfutables.  Les  auteurs,  jusqu’alors, 
attribuaient  ime  même  part  étiologique  à  la  con¬ 
tusion  et  aux  plaies  de  poitrine. 

Les  travaux  issus  de  la  guerre  1914-1918, 
fondés  sur  des  documents  nouveaux,  hélas  trop 
nombreux,  allaient  réformer  sur  ce  point  les  idées 
jusqu’alors  acceptées. 

Ils  opposèrent,  en  effet,  de  la  manière  la  plus 
nette  le  rôle  souvent’  indéniable  de  la  contusion 
thoracique  dans  la  tuberculisation  du  poumon 
traumatisé  à  l’action  presque  nulle  des  blessures 
pénétrantes  de  poitrine. 

Le  professeur  Sergent  a  montré  le  premier 
[Société  médicale  des  hôpitaux,  30  juin  1916), 
en  s’appuyant  sur  de  larges  statistiques  et  sur 
une  rigoureuse  observation  des  faits,  que  les  bles¬ 
sures  pénétrantes  de  poitrine  n’étaient  pour  ainsi 
dire  jamais  suivies  de  tuberculose  pulmonaire. 
Les  cas  exceptionnels  où  la  tuberculose  évolua 
tardivement  chez  les  blessés  du  poumon,  affaiblis 
par  de  longues  suppurations  et  des  séjours  pro¬ 
longés  à  l’hôpital,  s’expliquaient  d’eux-mêmes 
par  l’intervention  de  ces  causes  secondes,  propres, 
à  elles  seules,  à  livrer  l’organisme  à  la  réinfection 
endogène  et  aux  contagions  externes.  Cette  opi¬ 
nion  fut  confirmée  depuis  par  MM.  [Ribadeau- 
Dumas,  Denechau,  Dévie,  (Cordier,  Léon  Bernard 
et  Mantoux,  Tecon,  Brelet,  etc. 

Par  contre,  ces  auteurs  apportèrent  des  faits 
indiscutables  où  la  contusion  thoracique  semblait 
avoir  joué  un  rôle  déterminant  dans  la  tubercu¬ 
lisation  consécutive  du  poumon.  Le  professeur 
Sergent  notait  dans  sa  première  statistique 
5  tuberculeux  pulmonaires  sur  9  soldats  atteints 
de  contusion  thoracique.  Denéchau,  peu^ai^ès, 
en  publiait  4  cas  fort  nets.  Le  professeur  Léon 
Bernard  et  Mantoux,  l’année  suivante,  étudiant 
de  nombreux  cas  de  traumatismes  thoraciques, 
concluaient  que  les  contusions  sont  beaucoup  ' 
plus  tuberculisantes  que  les  plaies  pénétrantes 
ou  les  gaz  asphyxiants. 

Enfin,  en  janvier  1924,  revenant  sur  cette  ques¬ 
tion  à  propos  d’une  communication  du  pro¬ 
fesseur  Brelet  (de  Nantes),  sur  les  séquelles  pleuro¬ 
pulmonaires  tardives  des  plaies  de  poitrine, 
M.  Sergent,  rappelant  ses  conclusions  antérieures, 
disait,  au  sujet  des  rares  cas  de  tuberculose  pul¬ 
monaire  post-traumatique  observés  pendant 
la  guerre  :  «  Au  reste,  ces  cas  appartiennent  sur- 
tout  aux  grandes  contusions  thoraciques  et  ne 
s’observent  pas  dans  les  blessures  pénétrantes 
simples.  A  cet  égard,  il  est  intéressant  d’opposer 
les  contusions  à  ces  blessures  pénétrantes  dans  la 
pâthogénie  des  tuberculoses  pulmonaires  post- 
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■traumatiques.  La  guerre  a  multiplié  ces  exemples, 
qui  étaieut  connus  de'  longue  date  et  qui  peuvent 
se  rencontrer  de  nos  jours  à  la  suite  de  violents 
traumatismes  consécutifs,  par  exemple,  aux 
accidents  de  cliemin  de  fer  et  d'automobile.  » 

Ce  rapide  aperçu  historique  n’était  ixis  inutile, 
vous  le  voyez,  pour  introduire  et  définir  dans  sa 
réelle  portée  le  sujet  dont  je  veux  vous  entre¬ 
tenir.  Il  aboutit,  à  refuser  aux  plaies  pénétrantes 
de  poitrine  le  rôle  favorisant  qu’on  leur  avait 
prêté  dans  la  tuberculisation  du  poumon,  mais 
laisse  aux  contusions  thoraciques  leur  part 
parfois  déterminante  sur  l’évolution  consécutive 
de  la  tuberculose  pulmonaire. 

Dans  mon  service,  j’ai  eu  l’occasion  de  recueillir 
trois  observations  particulièrment  démonstra¬ 
tives  où  la  succession  rigoureuse  des  accidents^ 
en  dehors  de  toutè  autre  cause,  semble  Uer  dans 
un  rapport  de  cause  à  effet  la  contusion  du  thorax 
et  révolution  ultérieure  de  la  tuberculose  pulmo¬ 
naire. 

Dana  ces  trois  observations,  l’une  apparaît, 
dans  les  conditions  où  les  faits  se  sont  produits, 
aussi  suggestive  qu’une  expérience  de  laboratoire 
dont  elle  emprunte  la.  rigueur  démonstrative. 

J e  vais,  vous  la  rapporter  en  détaU.,  me  réservant 
de  développer  ensuite,,  à  la  lumière  des  faits 
analogues.  L’intérêt  doctrinal  et  médico-légal 
que  présente  cette  question. 

P...  (Henri),,  sergent  pilote  au  31  régiment  d’aviation, 
classe  1914,  entre  au  Val-de-G'râce  le  4  janvier  1924 
pour  (f  tuberculose  pubuonaire  évolutive». 

Rien  de  notable  dans  ses  airtécédeHts  personnels. 
Il  a  été  incorpoié  lé  22.  octobre  19014  dans  l'infanterie  et 
a  .servi  dans  cette  arme  jusqu'en  19,17  où  ü  est  entré, 
sur  sa  demande,  dans  l’aviation,  après  un  examen 
médical  sévère.  Nommé  pilote  lù  même  année,  il  fait 
partie  d'une  escadrille  active  dé  bombardement  d’abord 
sur  le  front  français,  pufsien  Palestine  jnsqu’en  avril  igig, 
sans  aucune  interruption  de  service.  Il  est  démobilisé 
le  16  août  igig  et  rengage  deux  ans  plus  tard  dans  les 
mêmes  fonctions  après  avoir  exercé  le  métier  de  pilote 
pendant. phrs  d’un  an  dans  une  entreprise  civile  de  trans¬ 
ports^  aériens. 

.  hors  de  son  rengagement,  il',  est  l’objet  d’un  nouvel 
examen  médical  minutieux,  qui  ne  révèle,,  eu  particulier, 
aucune  lésion  de  l’appareil  respiratoire.  Au  mois  de  juillet 
1922,  il  est  désigné  pour  l’armée  du  hevant  où  il  assure, 
pendant  dix  mois,  un  service  particulièrement  actif  dans 
l’aviation  de  reconnaissance  et  de  bombardement,  sans 
le  moindre  fléchissement  de  sou  état  de  santé. 

he  30  mai  1923,  il  tombe  avec  son  avion  d’une  hauteur 
de  50  mètres  et  Tou  constate,  à  l’iiôpital  de  Beyrouth, 
où  il  est  aussitôt  transporté,  une  forte  contusion  thora¬ 
cique  du  côtédroit  avec  sublnxatiou  acromio-clameulaire 
et  fracture  de  la  neuvième  côte.  Il  crache  du  sang  pendant 
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(juatre  jours  puis  se  rétablit  assez  rapidement  et  sort  de 
l'hôpital  au  bout  de  vingt  jours.  Après  un  mois  de  conva¬ 
lescence,  il  est  utilisé  comme  chef  d’atelier  au  parc  d’avia¬ 
tion  de  Beyrouth.  Cependant,  il  n’a  jamais  cessé  de 
tousser,  dit-il,  depuis  son  accident  et  accuse  bientôt  nu 
Ijcu  de  gêne  respiratoire,  de  la  diminution  progressive 
des  forces,  de  l’auiaigris.sement.  La  toux  devient  rapide¬ 
ment  plus  fréquente,  s’accompagnant  d’une  expecto¬ 
ration  jaunâtre. 

A  la  fin  du  mois  d'août,  trois  mois  après  son  accident, 
il  présente  de  petites  hémoptysie.s  et  rentre  à  l’hôpital  de 
Be}-routli,  d’où  il  est  rapatrié  pour  tuberculose  pulmo¬ 
naire  évolutive,  le  27  septembre  1923,  après  examens 
r.adioscopique  et  bactériologique  positifs.  A  son  retour  en 
France,  il  obtient  une  permission  de  trois  mois,  au  cours 
de  laquelle  il  reprend  des  forces  et  du  poids,  mais  coiitiiiuo 
à  tousser  et  à  cracher.  Sur  le  conseil  du  médecin  qui  le 
Iraite,  il  se  jiréseute  à  la  place  de  Paris  en  fin  de  congé  et 
est  hospitalisé  au  Val-de-Grâce. 

C’est  un  sujet  vigoureux,  bien  mnsclé.  Poids  ôS'^qoo, 
pour  une  taille  de  i“'',70..  Pas  de  fièvre  pendant  les  vingt 
jours  de  sa  mise  eu.  observatiou.  à  l'hôpital.  Pouls  80-90, 
tension  artérielle  12  x  7  (Vaquez).  Signes  d’imprégnation 
bacillaire  réduits  au  minimum.  Il  tousse  peu,  expectore 
par  jour  6  à  8  crachats  muco-pumleuts,  a.ssez  richement 
bacillifères  (10  à  15;  bacilles  par  champ  aux  examens 
directs  pratiqués  le  8  et  le  n  janvier). 

Son  thoi.ox  est  large  et  bien  développé.  On  constate 
une  subluxatioD  acromio-claviculaire  droite  avec  gêne 
légère  dans  les  moiiveraeuts  extrêmes  et  une  fractuTe 
ancienne- de' la  neuvième  côte  droite  dont  le  cal  est  à  peine 
appréciable  â  la  palpation. 

L’examen  pleuro-pulmonaire  révèle  à  droite,  dans  toute 
la  hauteur  de  l’hémithorax,  de  la  diminution  de  sonorité 
à  la  percussion  s’exagérant  en  submatité  à  la  base,  de 
l’augmentation  des  vibrations  vocales,  une  respiration 
généralement  diminuée  avec  inspiration  basse  et  granu¬ 
leuse  et  expiration  prolongée.  Ou  perçoit  eu  outre,  après 
la  toux,  de  petits  craquements  humides  inspiratoires 
dans  la  zone  d’alarme  et  l’espace  omo-vertébral  ainsi  qn’à 
la  base  où  ils  se  mêlent  à  des  frottements  fins  superficiels. 
Rien  die  notable  à.  gandie, 

A  l’écran  r-adioscopique  on  voit  diaphragme  et  sinus 
de  fonctionnement  normal.  Fortes  ombres  hilaire.s.  Voile 
d’aspect  pommelé  au  tiers  supérieur  du  poumon  droit, 
lîspace  rétro-cardiaque  clùrr.  La  radiographie  confirme 
et  précise  Ifiniage  radioscopique.  Voile  intéressant  la 
totalitéde  l'hémithorax  droit,  avec  fines  porameluressura- 
joutées  et  confluentes,  particulièrement  denses  dans  le 
lobe  supérieur.  Images  de  cavernules  dans  la  région  sous- 
claviculaire  et  le  sommet  dn  même  côté.  Quelques  taches 
suspectes  vers  la  base. 

Notons  enfin  que  l'examen  des  autres  organfi.s  et 
appareils  est  demeiuré  eutièreraeut  négatif.  ' 

En.  résumé,  ce  sergent  aviateur,  après  avoir 
exercé  pendant  six  ans  les  fonctions  de  pilote 
sans  la  moindre  manifestation  pleuro-pulmonaire, 
a  présenté  une  tuberculose  évolutive  du  poumon 
droit  à  la  suite  d’une  chute  d’avion  ayant  occa¬ 
sionné  une  forte  contusion  thoracique  du  même 
côté. 

Cette  observation  s’offre  à  nous  comme  un 
exemple  particulièrement  typique  de  tuberculose 
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pulmonaire  consécutive  à  une  contusion  du  thorax. 
Tout  concourt  à  établir  le  rôle  déterminant  de 
celle-ci.  Je  vous  rappelle  en  efEet  que  ce  sous- 
officier  avait  été  l’objet,  avant  son  accident,  à 
plusieurs  reprises,  d’examens  cliniques  et  radio¬ 
scopiques  minutieux  qui  n’avaient  permis  de  cons¬ 
tater  aucune  atteinte  du  parenchyme  pulmonaire. 
Des  vols  prolongés  et  fréquents,  continués  pendant 
six  ans  dans  les  circonstances  particulièrement 
difficiles  de  la  guerre  et  des  expéditions  coloniales, 
avaient  souligné,  par  une  épreuve  physiologique 
sévère  et  renouvelée,  l’intégrité  de  sa  fonction 
respiratoire. 

Aussitôt  après  sa  contusion  thoracique,  com¬ 
mence  révolution  d’une  tuberculose  pulmonaire 
dont  les  lésions  se  superposent  étroitement  au 
siège  de  la  contusion.  Seule,  cette  contusion  du 
thorax  semble  pouvoir  être  incriminée.  De  malade 
ne  fut  exposé,  après  son  accident,  à  aucune  cause 
de  surinfection  massive.  Son  hospitalisation  dans 
un  service  de  chirurgie  fut  réduite  à  vingt  jours 
et  ne  peut  avoir  entraîné. cette  cause  de  fléchisse¬ 
ment  de  la  résistance  organique,  que  M.  Sergent 
attribue  justement  aux  longs  séjours  dans  les 
hôpitaux.  Il  n’a  présenté  ni  plaie  suppurante,  ni 
maladie  infectieuse  secondaire  anergisante.  Il  a 
conservé  une  remarquable  vigueur  physique  et 
menait,  après  son  accident,  une  vie  régulière, 
sans  fatigue  exceptioimelle,  dans  son  emploi  de 
chef  d’atelier. 


A  la  vérité,  les  cas  de  tuberculose  pulmonaire 
post-traumatique  oii  la  filiation  des  faits  est  aussi 
déductive,  sont  assez  rares  dans  la  littérature 
médicale.  Sur  près  de  200  observations  publiées 
en  France  ou  à  l’étranger,  j’ai  pu  en  retrouver 
in  extenso  82  et  les  étudier  en  détail.  Certaines 
sontpeu  démonstratives  à  mon  avis,  soit  que  les 
conditions  du  traumatisme  soient  mal  précisées, 
soit  qu’un  long  intervalle,  de  plus  d’une  année 
parfois,  ait  paru  séparer  l’accident  de  l’évolution 
dè  la  tuberculose,  soit  enfin  que  la  réalité  de  celle- 
ci  m’ait  semblé  insuffisamment  établie,  sur  des 
signes  souvent  incertains,  sans  preuves  radiolo¬ 
giques  et  bactériologiques  ou  sans  vérification 
nécropsique. 

Aussi  n'ai-je  pris  en  considération,  pour  enti'e- 
prendre  devant  vous  l’étude  étiologique,  patho¬ 
génique,  clinique  et  médico-légale  de  cette  ques¬ 
tion,  que  celles,  peu  nombreuses  au  demeurant, 
qui  me  paraissaient  nettement  probantes. 

On  ne  saurait,  en  effet,  retenir  les  observation  s 
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où  le  traumatisme  n’a  joué  qu’un^rôle  aggravant 
dans  l’évolution  d’une  tuberculose  pulmonaire 
antérieure.  Seuls  peuvent  être  considérés  comme 
vraiment  typiques  et  rentrant  dans  le  cadre  de 
notre  étude,  les  faits  où  des  Usions  tuberculeuses 
certaines  évoluèrent  feu  de  temps  après  une  contu¬ 
sion  thoracique  chez  un  individu  absolument  sain 
antérieurement. 

Une  première  conclusion  s’impose  :  c'est  la 
rareté  de  la  tuberculose  dite  traumatique.  Des  pro¬ 
portions  de  13,7  p.  1000  cas  de  tuberculose  pul¬ 
monaire  relevées  dans  la  statistique  de  l’armée 
allemande  avant  la  guerre,  ou  de  15,1  p.  i  000 
trouvée  par  le  regretté  médecin-inspecteur  Sinio- 
nin  daùs  sa  statistique  hospitalière,  me  semblent 
exagérées.  Sur  plus  de  3  000  tuberculeux  observés 
dans  mon  service,  je  n’ai  rencontré  que  3  cas, 
parmi  les  malades  en  traitement  ou  en  surexper¬ 
tise,  qui  m’aient  paru  relever  nettement  de  cette 
étiologie. 


De  rôle  de  la  contusion  thoracique  étant  ainsi 
limité,  par  quel  mécanisme  pathogénique  va-t-elle 
entraîner  la  tuberculisation  secondaire  du  paren¬ 
chyme  pulmonaire?  D’où  vient  le  bacille  de  Koch, 
cause  efficiente  du  mal?  Comment  le  traumatisme 
favorise  t-il  son  développement? 

D’effet  d’une  contusion  thoracique  violente 
(qu’il  s’agisse  d’un  sujet  tombant,  comme  notre 
malade,  d’un  lieu  élevé,  sa  poitrine  heurtant  le 
sol  ou  recevant  au  thorax  le  choc  d’un  corps  con¬ 
tondant  animé  d’une  suffisante  force  vive)  est  de 
provoquer  une  déchirure  pulmonaire  d’étendue  et 
de  profondeur  variables,  suivie  d’un  épanchement 
séro-hématique  plus  ou  moins  circonscrit,  accompa¬ 
gné  parfois  d’attrition  complète  du  parenchyme 
alvéolaire  au  niveau  du  point  contus. 

Notez  bien  que  la  déchirure  pulmonaire  et 
l’hématome  consécutif  peuvent  se  produire  en 
l’absence  de  fracture  de  côte,  par  un  mécanisme 
bien  exposé  par  Gosselin,  il  y  a  près  de  quatre- 
vingts  ans,  et  précisé  dans  la  thèse  plus  récente 
de  Dionis  du  Séjour  (Paris,  1901).  Pour  qu’une- 
déchirure  se  produise,  il  faut,  comme  disait  Gosse- 
Im,  un  choc  et  un  point  d’appui.  Il  semblerait 
qu’un  choc  refoulant  la  paroi  extensible  du  thorax 
dût  refouler  en  même  temps  le  poumon  élastique 
sous-jacent  qui  s’affaisserait  ainsi  sans  se  léser, 
par  expulsion  de  l’air  alvéolaire.  Dans  la  réalité, 
la  fermeture  de  la  glotte,  due  à  l’effort  instinctif 
et  réflexe  que-fait  l’individu  au  moment  de  l’ac¬ 
cident,  s’oppose  à  la  sortie  de  l’air  contenu  dans 
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le  poumon,  qui  reste  distendu.  D’ailleurs,  même 
hors  de  cette  condition,  l’air  intraalvéolaire  ne 
peut  être  expulsé  d’un  seul  coup  sous  la  pression 
du  traumatisme,  pas  plus  qu’il  n’est  possible  de 
chasser  d’un  seul  coup  l’air  d’un  ballon  de  cacut- 
chouc  communiquant  librement  avec  l’extérieur 
par  un  orifice  étroit.  Le  résultat  est  que  le  tissu 
pulmonaire,  spongieux  et  fragile,  ne  pouvant 
fuir  devant  le  choc,  le  supporte  directement  et  se 
déchire.  Fait  curieux,  mais  tout  à  fait  exceptionnel 
il  est  vrai,  les  lésions  peuvent  siéger  assez  loin 
du  point  traumatisé  et  parfois  même  retentir 
sur  le  côté  opposé.  Cette  notion  est  d’importance 
aupoint  de  vue  médico-légal,  puisqu’elle  peut  expli¬ 
quer  l’existence  d’une  lésion  à  distance  du  siège 
de  la  contusion  thoracique. 

La  production  d’une  déchirure  pulmonaire 
se  manifeste  cliniquement  par  une  douleur  locale 
souvent  intense  et  par  une  hémoptysie  plus 
ou  moins  importante,  apyrétique,  qui  se  produit 
généralement  dans  les  premières  heures  qui  sui¬ 
vent  l’accident,  parfois  seulement  cinq  ou  six 
jours  après.  En  règle  générale,  l’expectoration 
sanglante  cesse  en  quatre  à  huit  jours.  Si  elle  se 
prolonge  au  delà  de  douze  à  vingt  jours,  on  doit 
suspecter  qu’elle  n’est  plus  seulement  trauma¬ 
tique  et  rechercher  dans  les  crachats  la  présence 
de  bacilles  de  Koch.  Rappelons  que  notre  malade 
avait  présenté  dès  l’arrivée  à  l’hôpital  de  Bej^- 
routh,  après  sa  chute,  une  hémoptysie  trau¬ 
matique,  spontanément  guérie  au  bout  de 
quatre  jours. 

L’examen  pleuro -pulmonaire  révèle  fréquem¬ 
ment  au  point  contus,  dans  les  premiers  jours  qui 
suivent  l’accident,  des  signes  de  réaction  alvéo¬ 
laire  décrits  sous  le  nom  de  «  pneumonie  trauma¬ 
tique».  Le  foyer  d’attrition  pulmonaire,  souvent 
anfracteux,  et  l’épanchement  séro-sanguinolent 
résistant  de  la  déchirure  des  vaisseaux,  consti¬ 
tuent  un  milieu  exceptionnellement  favorable 
à  la  culture  microbienne.  Ainsi  s’explique  la 
genèse  de  la  pneumonie  traumatique  et  celle  de 
la  gangrène  secondaire  par  infection  bronchique 
qui  vient  quelquefois  la  compliquer.  On  conçoit 
que  le  bacille  de  Koch  puisse  également  y  colo¬ 
niser.  Mais  comment  et  par  quelle  voie  y  par¬ 
vient-il? 

L’infection  directe,  aérienne,  immédiate,  du 
foyer  de  contusion  pulmonaire  est  une  première 
hypothèse  possible.  Elle  suppose  cependant 
que  le  blessé  est  placé,  dès  sa  blessure,  au  con¬ 
tact  d’un  tuberculeux  capable,  par  infection 
directe,  d’apporter  un  contage  massif.  C’est  là 
un  fait  d’exception  dont  la  réalité  n.'a  jamais  été 


démontrée.  Il  n’en  existe,  à  ma  connaissance, 
aucun  exemple  probant. 

Le  bacille  de  Koch  provient  toujours,  dans  ces 
cas,  d’un  foyer  latent  préexistant,  d’une  tuberculose 
plus  ou  moins  ancienne,  endormie.  La  fréquence 
de  ces  foyers  latents,  témoins  de  la  tuberculose  de 
primo-infection  de  l’enfant  ou  de  lésions  de  réim 
fection  cicatrisées,  est  telle  chez  l’adulte,  que  l’on 
peut  considérer  que  97  p.  100  au  moins  en  sont 
porteurs.  Noegeli  trouve  96  p.  100  de  lésions 
tuberculeuses  macroscopiquement  décelables  à 
l’autopsie  de  sujets  morts  après  la  puberté.  Les 
méthodes  d’exiDloration  tuberculinique  démon¬ 
trent  que  97  à  98  p.  100  des  citadins  âgés  de 
vingt  ans,  même  en  bon  état  de  santé  apparent, 
ont  été  touchés  par  le  bacille  de  Koch  qui  demeure 
seulement  silencieux  au  sein  d’une  lésion  inactive. 

Ces  foyers  latents,  réservoirs  de  germes  prêts 
aux  réveils  évolutifs,  peuvent  siéger,  soit  dans  le 
poumon,  soit  dans  un  point  éloigné  de  l’organisme. 
Dans  ce  dernier  cas,  il  faudrait  admettre  que  le 
traumatisme  thoracique  fait  un  appel,  au  point 
contus,  des  bacilles  de  Koch  issus  de  ces  foyers 
lointains,  et  qu’ils  sont  apportés  au  niveau  du 
fo}’-er  de  contusion  par  le  torrent  circulatoire. 
Les  célèbres  expériences  de  Max  Schuller,  qui 
datent  de  1880,  firent  admettre  à  cette  époque 
que  le  traumatisme  pouvait  ainsi  appeler  l’infec¬ 
tion  tuberculeuse  dans  la  région  contuse.  Cet  auteur 
infectait  des  lapins  et  des  chiens  avec  des  crachats 
et  des  débris  de  poumons  caséeux  introduits 
dans  la  trachée.  Il  soumettait  ensuite  les  animaux 
en  expérience  à  des  traumatismes  articulaires, 
contusions  ou  entorses,  et  constatait  la  production 
plus  ou  moins  rapide  d’arthrites  suppurées. 
Mais  Lannelongue  et  Achard  réfutèrent  les 
résultats  de  Max  Schuller.  En  1899  et.  1905, 
ils  montrèrent  que  les  expériences  ,de  cet 
auteur  avaient  été  pratiquées  avec  des  produits 
impurs  et  que  les  arthrites  obtenues  étaient  dues 
à  des  germes  septiques  banaux.  Reproduisant  les 
expériences  fondamentales  de  Max  Schuller  iion 
plus  avec  des  produitscaséeux,  mais  par  inocula¬ 
tion  de  cultures  pures  de  bacilles  de  JCoch,  ils 
n’obtinrent  jamais  de  lésions  tuberculeuses  au 
niveau  des  articulations  ultéiieureinent-  trauma¬ 
tisées.  Ces  résultats  négatifs  furent  confirmés 
par  d’autres  cxpérlineutatcur.s  (Friedrich,  Hon- 
sell,  Pétrow,  Rodet  et  Jeanbrau).  ■ 

Par  contre,  Petrow  (1904)  puis  Ribera  y  Sans 
démontrèrent,  à  la  suite  d’expériences  origmales, 
que  si  le  traumatisme  ne  peut  être  considéré  comme 
fixateur  de  bacilles  de  Koch,  il  peut  au  nioins 
développer  pt  réveiller, ..au  point  mém-e  oii,  il  est 
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appliqué,  des  lésions  jusque-là  demeurées  latentes. 
Or  le  siège  le  plus  fréquent,  chez  l’homme,  des 
lésions  tuberculeuses  latentes  est  précisémemt 
dans  le  poumon  et  surtout  dans  les  ganglions  lym¬ 
phatiques  de  la  région  hilaire.  On  comprend 
donc  qu’un  traumatisme  s’exerçant  sur  le  thoiax 
et  provoquant  dans  le  poumon  des  désordres 
plus  ou  moins  étendus,  puisse  venir  réveiller  ces 
lésions  latentes  et  favoriser  leur  développement 
en  offrant  au  bacille  un  milieu  de  culture  propice. 
Un  projectile  pénétrant  dans  le  thorax  ne  rencon¬ 
trera  qu’exceptionnellement  dans  sa  trajectoire 
pulmonaire  ces  foyers  latents.  Comme,  d’autre 
part,  ces  foyers  latents  sont  habituellement 
ganglio-hilaires,  le  projectile,  en  atteignant  une 
semblable  région,  lésera  presque  fatalement  le 
cœui  ou  les  gros  vaisseaux  et  entraînera  une 
hémorragie  incompatible  avec  la  survie.  Ce 
double  fait  explique  la  rareté  du  développement 
de  la  tuberculose  pulmonaire  chez  les  blessés  de 
poitrine. 

Il  en  va  autrement  des  contusions  thoraciques. 
Elles  créent  une  déchirure  profonde  du  poumon 
au  voisinage  ou  au  niveau  même  d’un  foyer  latent 
profond.  Le  foyer  hémorragique  résultant  de  la 
dilacération  pulmonaire  va  entrer  en  communica¬ 
tion  immédiate  ou  médiate  (par  la  voie  lympha¬ 
tique)  avec  la  lésion  tuberculeuse,  dont  les  germes 
se  multiplieront  in  situ  et  diffuseront  autour  du 
foyer  d’attrition  par  un  ensemencement  secondaire 
plus  ou  moins  large  du  tissu  pulmonaire  périphé¬ 
rique.  Ainsi  en  fut-il  de  notre  malade  chez  lequel 
la  radiographie  semble  désigner  le  foyer  latent, 
point  de  départ  de  l’évolution  tuberculeuse  secon¬ 
daire,  en  montrant  l’existence  au  niveau  du  hile 
droit  de  gros  nodules  opaques,  plus  ou  moins 
crétacés,  vestiges  de  l’adénopathie  qui  constitue 
ou  accompagne  en  satellite  obligatoire  la  lésion 
de  primo-infection  de  l’enfant.  Les  médecins 
qui  avaient  examiné  notre  malade  à  l’occasion 
de  ses  rengagements  successifs,  avaient  sans  nul 
doute  constaté  à  l’examen  radioscopique  ces 
nodules  ganglionnaires  crétacés.  Mais  la  latence 
absolue  de  ces  petits  foyers,  leur  aspect  minime, 
franchement  cicatriciel,  n’avaient  pu  les  faire 
considérer  comme  prêts  à  ffes  réveils  évolutifs. 
La  banalité  même  de  ces  trouvailles  radioscopi¬ 
ques  leur  interdisait,  en  bonne  logique,  d’en  faire 
état  dans  leur  appréciation  sur  l’aptitude  de  ce 
sous-officier  à  son  métier  de  pilote.  Six  années  de 
parfait  état  pulmonaire  ont  justifié  leurs  conclu^ 
sions.  Il  a  fallu  certainement  la  violence  exception¬ 
nelle  d’un  traumatisme  aussi  brutal  qu’une  chute 
d’avion  et  les  désordres  obscurs  qu’il  a  pu  produire 


dans  l’intimité  du  poumon,  pour  entraîner  la 
reprise  d’activité  de  ces  lésions  en  apparence 
éteintes  où  sommeillait  seulement  le  bacille  de 
Koch. 


Le  mécanisme  d’action  de  la  contusion  thora¬ 
cique  étant  ainsi  éclairé,  comment  la  tuberculose 
pulmonaire  va-t-elle  évoluer  à  la  suite  du  trau¬ 
matisme?  Et,  tout  d’abord,  au  bout  de  combien  de 
temps  vont  apparaître  les  premiers  signes  clini¬ 
ques  révélateurs  de  cette  tuberculose?  En  quel 
point?  Sous  qrellc  forme  anatomo-clinique  évo- 
luera-t-elle? 

Les  délais  qui  s’écoulent  entre  le  traumatisme 
et  les  premières  manifestations  cliniques  de  l’infil¬ 
tration  tuberculeuse  du  poumon  sont  assez  varia¬ 
bles  d’après  les  observations  jusqu’ici  recueillies. 
Dans  la  plupart  des  cas,  les  signes  cliniques  appa¬ 
raissent  moins  de  trois  mois  après  la  contusion 
thoracique,  parfois  très  précocement,  plus  rare¬ 
ment  quatre  ou  six  mois  après.  Je  tiens  pour  peu 
convaincantes  les  observations  où  la  tuberculose 
ne  fut  décelée  qu’un  an  ou  plus  après  le  trauma¬ 
tisme.  Il  est  difficile,  au  demeurant,  d’assigner 
un  délai  maximum  hors  duquel  on  refuserait  à 
la  contusion  un  rôle  déterminant  dans  l’éclosion 
de  la  tuberculose  consécutive.  Il  faut,  pour  appré¬ 
cier  son  rôle  dans  tous  les  cas,  se  souvenir  que  la 
période  qui  sépare  le  traumatisme  de  l’apparition 
plus  tardive  des  signes  révélateurs  de  l’infiltra¬ 
tion  tuberculeuse  du  poumon,  n’est  jamais  abso¬ 
lument  silencieuse.  Si  l’on  veut  bien  interroger 
le  malade  avec  soin,  on  apprend  qu’il  s’est  mal 
remis  de  son  accident.  Sa  convalescence  a  été 
traînante.  Il  s’est  lentement  amaigri,  malgré  un 
repos  absolu  ou  relatif.  Il  a  senti  une  perte  pro¬ 
gressive  des  forces,  a  constaté  une  anémie  persis¬ 
tante  que  ne  justifiait  pas  son  hémoptysie  trauma¬ 
tique  initiale.  Il  a  présenté  de  l’instabilité  de  la 
température,  de  l’inappétence,  quelques  troubles 
gastro-intestinaux.  Bref,  ou  a  enregistré  ces  sym¬ 
ptômes  que  le  professeur  Sergent  considère  jus¬ 
tement  comme  caractéristiques  de  la  préphtisie, 
terme  qu’il  a  magistralement  défini  ;  «  Cet  état 
pathologique,  dit-il,  qui  correspond  à  la  rupture 
d’immunité  de  l’organisme  ou  à  sa  réinfection, 
se  traduit  par  un  ensemble  de  symptômes  et  de 
troubles  morbides,  qui  précèdent  les  signes  appa¬ 
rents  de  germination  bacillaire  locale  et  consti¬ 
tuent  la  caractéristique  de  la  prétuberculose.  » 

Suivant  que  l’eirsemenicemeul;  du  foyeï  trarv 
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matîqué  et  du  tissu  pulmonaire  périphérique 
aura  été  massif  ou  discret,  suivant  l’état  d’immu¬ 
nité  antérieure  du  sujet  ou  la  résistance  propre  de 
son  <1  terrain  »,  on  verra  éclore  plus  ou  moins 
rapidement  les  signes  de  tuberculisation  pulmo¬ 
naire.  Mais  lorsque  cette  éclosion  aura  été  tardive, 
on  pourra  retrouver  souvent,  servant  de  lien  entre 
le  traumatisme  et  les  irremiers  signes  apparents 
d’alvéolite  bacillaire,  cette  phase  de  préphtisie, 
témoin  de  l’évolution  sournoise  du  bacille  de 
Koch  dans  le  foyer  traumatisé,  he  malade  qui 
fait  l’objet  de  cette  leçon  avait  enregistré,  dans  les 
trois  mois  qui  précédèrent  l’évolution  de  sa  lésion 
pulmonaire,  tous  les  signes  que  je  viens  de  vous 
détailler. 

Puis,  brusquement  en  apparence,  la  tubercu¬ 
lisation  du  parenchyme  alvéolaire  se  révélera, 
assez  souvent  par  une  hémoptysie,  fébrile  celle-là, 
accompagnée  de  toux  et  suivie  à  quelque  échéance 
d’expectoration  muco-purulente  plus  ou  moins 
riche  en  bacilles  de  Koch.  Dès  ce  moment,  l’exa- 
men  physique  du  poumon  permettra  de  constater 
Ds  signes  dit  de  «  début  »  du  processus  pneumo¬ 
nique  tuberculeux,  signes  de  condensation  du 
parenchyme,  signes  stéthacoustiques  d’exsudation 
alvéolaire  dont  les  craquements  sont  la  signature 
précoce.  Da  radioscopie  viendra  en  confirmer 
l’existence  et  en  dessiner  l’étendue.  Fait  remarqua¬ 
ble,  ces  signes  apparaissent  souvent  au  siège  même 
du  traumatisme,  ou,  plus  exactement,  dans  le 
lobe  pulmonaire  correspondant.  Parfois  ils  ne  se 
superposent  pas  rigoureusement  à  la  région  trau¬ 
matisée.  Très  exceptionnellement,  la  déchirure 
pulmonaire  s’étant  produite  loin  du  point  de  con¬ 
tusion  externe,  on  constatera  les  premières  mani¬ 
festations  de  la  tuberculisation  pulmonaire  en 
un  territoire  relativement  éloigné  et  jusque  dans  le 
poumon  opposé. 

Da  tuberculose  pulmonaire  évoluera  dès  lors 
suivant  un  de  ses  modes  communs  et  rien  ne 
pourra  la  distinguer  de  celle  qui  relève  d’une  autre 
cause  occasionnelle.  Elle  empruntera  indifférem¬ 
ment  les  types  cliniques  classiques,  tantôt  réso¬ 
lutifs,  tantôt  fibrosants,  tantôt  ulcéro-caséeux, 
tantôt  aigus,  tantôt  chroniques.  Son  pronostic, 
variable  avec  les  formes,  ne  paraît,  a  -priori,  avoir 
rien  de  spécial.  Il  m’a  semblé  toutefois  que  les 
formes  lentes  ou  abortives  étaient  assez  fréquem¬ 
ment  observées  après  les  contusions  du  thorax. 
Mais  il  n’y  a  là  de  ma  part  qu’une  impression 
d'ensemble  que  je  ne  saurais  confirmer  par  des 
pourcentages  précis. 

De  traitement  de  ces  formes  n’a  rien  de  parti¬ 
culier.  Je  noterai  cependant  que  leur  unilatéralité 


habituelle,  du  moins  au  début,  engage  à  leur 
appliquer  la  méthode  curative  du  pneumothorax 
artificiel.  Malheureusement,  le  plus  souvent,  de 
larges  symphyses  pleurales,  conséquence  du  trau¬ 
matisme,  font  obstacle  à  sa  création  ou  limitent 
le  collapsus  du  poumon  dès  les  premières  insuf¬ 
flations-. 


J’en  arrive,  pour  terminer,  aux  conclusions 
d’ordre  médico-légal  qu’impose  cette  étude. 

D’expertise  offre  dans  notre  milieu  mihtaire, 
en  raison  de  la  libéralité  de  la  loi  des  pensions, 
beaucoup  moins  de  difficulté  que  dans  l’appli¬ 
cation  de  la  loi  sur  les  accidents  du  travail.  Da 
responsabilité  de  l’Etat  y  est  d’autant  plus  facile 
à  établir,  que  la  présomption  d’origine  joue  tou¬ 
jours  en  faveur  du  tuberculeux,  du  moment  que 
les  délais  d’incorporation  ont  été  franchis. 

Il  est  cependant  des  circonstances  où  nous 
devons  établir  d’une  manière  précise  le  lien  de 
caufse  à  effet  qiri  existe  entre  l’accident  survenu 
en  service  et  la  tuberculose  apparue  après  lui. 
Tel,  par  exemple,  le  cas  d’une  veuve  invoquant, 
pour  obtenir  une  pension  viagère,  le  fait  que  son 
mari  a  succombé  à  une  tuberculose  pulmonaire 
consécutive  à  une  contusion  thoracique  directe 
par  éclat  de  projectile  au  cours  d’opérations 
militaires.  De  délai  peut  être  fort  long  si  la  blessure 
remonte  à  la  guerre  de  1914-1918,  et  chacun  de  nous 
a  eu,  dans  des  cas  analogues,  à  conduire  des  exper¬ 
tises  fort  délicates. 

Enfin,  pour  nos  employés  civils,  nous  avons  à 
intervenir  dans  les  conditions  fixées  par  la  loi 
de  1908. 

Quelles  doivent  être,  dans  les  cas  litigieux,  les 
règles  de  l’expertise? 

On  doit,  tout  d’abord,  pour  définir  la  part 
efficiente  du  traumatisme,  s’efforcer  d’établir' 
rétrospectivement  l’état  de  bonne  santé  du  blessé 
avant  l’accident,  en  utilisant  pour  cela  tous  les 
moyens  d’enquête.  Ensuite,  on  fixera  la  nature 
exacte  de  la  contusion  thoracique,  et  on  en  -prouvera 
la  réalité  ainsi  que  les  circonstances  par  les  moyens 
des  certificats  de  constat,  des  billets  d’hôpitaux 
ou,  à  défaut,  par  les  témoignages  et  les  enquêtes 
de  notoriété.  Il  faut  aussi  examiner  si  elle  a  été 
assez  importante  pour  provoquer  des  lésions  pul¬ 
monaires  appréciables  et  si  celles-ci  ont  fait  leur 
preuve  par  les  signes  habituels  des  contusions  du 
poumon,  hémoptysie  en  particulier,  signe  qui 
n’est  pas  nécessaire  mais  demeure  un  test  cli¬ 
nique  précieux. 
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Puis,  ou  devra  démontrer  la  réalité  de  la  tuber¬ 
culose  pulmonaire  consécutive,  par  la  reunion  des 
signes  cliniques,  radiologiques  et  bactériologiques. 
Et  ce  soin  est-  d’autant  plus  important  que  les 
traumatismes  du  thorax  avec  lésion  du  paren¬ 
chyme  pulmonaire  comportent,  dans  leurs  sé¬ 
quelles,  des  manifestations  trompeuses,  qui  peu¬ 
vent  faire  poser  à  tort  le  diagnostic  de  tuber¬ 
culose.  Les  hémoptysies  traumatiques,  en  parti¬ 
culier,  p2uvent  p2r.si5ter  plusieurs  années,  se 
renouvelant  à  intervalles  variables,  avec  un  cor¬ 
tège  de  signes  congestifs  localisés  susceptibles 
‘  d’en  imposer  pour  une  infiltration  bacillaire.  En 
radiographie  ne  lèVe  pas  toujours  le  doute,  et  1  on 
doit  exiger  la  présence  vérifiée  du  bacille  dans 
l’expectoration  pour  porter  un  diagnostic  ferme 
de  tuberculose  post-traumatique.  Ee  professeur 
Sergent  a  été  le  premier  ,à  insister  sur  les  erreurs 
de  diagnostic  qui  peuvent  résulter  de  l’inobser¬ 
vance  de  cette  règle. 

Ea  contusion  thoracique  aj'ant  été  reconnue 
imputable  au  service  et  la  tuberculose  pulmo¬ 
naire  scientifiquement  confirmée,  reste  à  établir 
entre  l’une  et  V attire  une  relation  de  cause  à  effet. 
Si  les  détails  entre  les  deux  sont  suffisamment 
rapprochés,  la  probabilité  de  leur  rapport  récipro¬ 
que  pourra  s’imposer  parfois  jusqu’à  l’évidence. 
Mais,  lorsque  ces  délais  dépasseront  quatre  à 
six  mois,  plus  encore,  un  an,  deux  ans,  ou  même 
davantage,  les  conclusions  devront  être  prudentes 
et  l’affirmation  réservée  aux  cas  où  l’évolution 
des  phénomènes  consécutifs  à  l’accident  cadreront 
avec  l’évolution  habituelle  des  tuberculoses  post¬ 
traumatiques.  Ea  superposition  des  lésions  à  la 
région  contuse,  l’histoire  du  malade  entre  la  con¬ 
tusion  et  la  tuberculose  actuellement  constatée, 
seront  notre  meilleur  fil  conducteur.  Et  je  sais 
avoir  pu  établir,  dans  tm  cas  d’expertise,  la 
filiation  d’ime  contusion  thoracique  par  éclat 
d’obus  survenue  eu  1914  et  d’une  tuberculose 
constatée  en  1924,  grâce  à  la  longue  histoire 
pathologique  du  sujet,  retrouvée  étape  par  étape 
après  une  laborieuse  enquête.  Dans  cette  histoire, 
on  relevait  tme  pleurésie  survenue  un  mois  après 
le  traumatisme,  du  côté  lésé,  avec  lésions  pulmo¬ 
naires  concomitantes,  puis  une  hémoptysie 
l’année  suivante  et  une  série  d’épisodes  reconnus 
de  nature  tuberculeuse  pendant  les  neuf  années 
consécutives.  E'officier,  car  il  s’agissait  d’rm 
ofiieier,  n’avait  jamais  révélé  à  sa  famille  la  nature 
des  accidents  pulmonaires  qui  avaient  jalonné  sa 
longue  histoire  pathologique,  ou  peut-être  l’avait- 
il  ignorée  lui-même.  Ce  fut  auprès  des  médecins 
qui  lui  avaient  donné  successivement  des  soins 
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que  je  pus  obtenir  les  preuves  qui  me  manquaient. 

Ainsi  vous  pourrez  conclure  dans  des  cas  de 
ce  genre  au  rôle  déterminant  de  la  contusion  tho¬ 
racique  dans  l’évolution  ultérieure  de  la  tubercu¬ 
lose  pulmonaire,  si  la  bonne  santé  antérieure  du. 
sujet  paraît  nettement  établie,  si  le  traumatisme 
du  thorax  a  été  suffisamment  violent  polir  provo¬ 
quer  une  déchirure  pulmonaire  dont  on  puisse 
établir  le  diagnostic  rétrospectif,  si,  enfin,  la 
tuberculose  pulmonaire,  constatée  à  la  suite  du 
traumatisme  par  des  signes  cliniques,  radiolo¬ 
giques  et  bactériologiques  indiscutables,  est  appa¬ 
rue  assez  précocement  dans  la  région  contuse, 
au  moins  sous  l’aspect  déjà  révélateur  de  la 
préphtisie. 


ACTUALITÉS  MÉDICALES 

Le  diagnostic  sérologique  du  cancer. 

Des  recherches  relatives  aux  altérations  sériques 
^produites  par  les  néoplasmes  ont  été  faites  par  le  D'  Ma- 
Nuim  Garcia  (Revista  Medica  Cubana,  octobre  1928)1 
qui  insiste  sur  l’intérêt  de  ces  investigations.  Ses  conclu- 
sior.s  sont  les  suivantes.  Da  réaction  de  Roffo  a  été 
trouvée  ijositive  dans  60  p.  100  de  néoplasies  internes  ; 
elle  a  été  négative  dans  les  cancers  cutanés.  Pour  Roffo, 
L”tte  réaction  a  été  positive  dans  98  p.  100  de  néoplasies 
ir.'.ernes  et  dans  30  p.  100  des  cas  de  cancers  cutanés. 

Rappelons  que  cette  réaction  est  basée  sur  des  pro¬ 
priétés  de  colorations  spéciales,  de  tissus  en  présence  de 
matières  tinctoriales  suivant  que  ces  tissus  sont 
ou  ne  sont  pas  néoplasiques.  La  réaction  se  pratique 
de  1p.  façon  suivante  :  à  2  centimètres  cubes  de  sérum 
on  ajoute  V  gouttes  d’une  solution  à  0,3  p.  i  000  de  rouge 
neutre  ;  dans  -les  sérums  normaux,  la  coloration  est 
jaunâtre  ;  dans  les  cas  de  cancers,  elle  serait  rosée. 

Méiostagmoréaction.  —  Imaginée  par  Ascoli  et  Izar, 
elle  est  basée  sur  les  principes  suivants  :  chaque  molécule 
de  la  couche  superficielle  d’un  Hquide  est  soumise  à  une 
certaine  force  appelée  tension  superficielle  de  ce  liquide. 

Le  nombre  de  gouttes  nécessaires  pour  un  certain 
vohune  d’un  liquide  est  en  raison  inverse  de  la  tension 
superficielle  de  ce  liquide. 

La  majeure  partie  des  substances  qui  composent  un 
même  liquide  paraissent  avoir  la  propriété  de  diminuer 
la  tension  superficielle  des  liquides  dans  lesquels  elles 
,  se  rencontrent.  En  opérant  dans  des  conditions  inva¬ 
riables  de  pression  et  de  température,  on  observe  que 
cette  diminution  de  la  tension  superficielle  sur  laquelle 
est  basée  la  réaction  se  traduit  par  im  plus  grand  nombre 
de  gouttes  au  compte-gouttes  calibré.  Ascoli  et  Izar 
prétendent  que,  dans  les  tumeurs  maUgues,  la  réaction 
est  positive  d’une  façon  constante. 

Réaction  d’Abderhalden.  —  L’organisme  fiu  cancéreux 
produit  des  ferments  spéciaux  destinés  à  digérer  les 
albumines  propres  à  chaque  type  de  tumeur.  Cette 
réaction  est  fréquemment  vraie,  mais  il  y  a  des  excep¬ 
tions;  nous  n’en  citerons  qu’ime  :  la  grossesse. 

Index  aniitrypiique.  —  La  trypsine  possède  la  propriété 
de  digérer  ou  de  dédoubler  les  substances  albuminoïdes, 
mais  le  sérum  sanguin  s’oppose  à  l’activité  de  digestion 
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•de  la  trypsine.  Or,  cette  propriété  nutitryptique  se  trouve 
tris  notablement  augmentée  dams  les  cancers.  La  tech¬ 
nique  consiste  à  emp>loyer  des  solutions  de  caséine  de 
lait,  des  plaques  de  gélatine  ou  des  bandes  d’.agar-agar. 
I,a  réaction  négative  a  plus  de  valeur  que  la  positive, 
car  celle-ci  peut  se  rencontrer  dans  .diverses  autres 
•affiections  ou  états  ;  suppurations  diverses,  tuberculose, 
■goitre  exophtabniquq,  grossesse,  etc. 

Réaciim  de  BoteUw.  —  Elle  est  basée  sur  la  précipita¬ 
tion  du  sérum  cancéreux  en  présence  d’une  solution 
iodo-dodmée  à  une  concentration  différente  des  sérums 
normaux.  Pour  Manuel  Garcia,  cette  réaction  a  une 
grande  valeur  ;  elle  ne  se  produit  pas  dans  les  cancers 
externes  et,  fait  très  intéressant,  dans  les  cancers  extraits 
mais  en  voie  de  récidive,  elle  se  maintient  positive. 

Méridot  bk  Tebigny. 

Sinusites  et  lésions  du  nerf  optique.  Signe  de 
Van  der  Hoeve. 

Il  est  impossible,  comme  le  démontre  le  D'  Hector 
REBray  (Revisia  dd  Circulo  madioo  Argentino  y  centra 
estudicmtes  de  Medicina,  mai  1928),  de  faire  un  .diagnostic 
certain  de  complication  oculaire  de  sinusite  sans  la 
triple  cdllahoration  d’un  oculiste,  d’un  rhincdogiste  et 
d’un  radiographe.  Les  symptômes  qui  peuvent  être 
■enregistrés  par  l’oculiste  sont  la  douleur  produite  par 
les  mouvements  des  yeux,  la  douleur  profonde  au  fond 
de  l’orbite  exagérée  par  la  pression.  Ces  signes,  du  reste 
Inconstants,  demaiident  à  être  recherchés.  Plus  caracté¬ 
ristiques  sont  les  signeB  tirés  de  l’examen  de  la-  papille  ; 
hyperémie  légère  ou  névrite  optique  franche,  ou  encore 
■œdème  papillaire,  ou  atrophie  papillaire.  Paralièlauent, 
il  sera  nécessaire  de  faire  une  mensuration  du  champ 
visuel.  On  pourra  trouver  alors  soit  un  scotome  central 
par  névrite  rétro-bulbaire  ou  axiale,  soit  un  scotome  de 
Van  der  Hœve,  c’est-à-dire  une  augmentation  de  la 
tache  de  Mariette,  soit  un  scotome  ovale. 

Le  rhinologiste  constate  que  le  catarrhe  nasal  et  la 
sinusite  ccâncident  fréquemment,  que  les  çomplications 
du  nerf  optique  du  fait  de  sinusites  sont  rares,  que 
l’absence  de  signes  du  côté  de  la  narine  ne  permet  pas 
d’exclure  la  sinusite,  que  la  majeure  partie  du  temps 
la  guérison  se  produit  par  l’ouyerture  d’un  sinus,  même 
si  celui-ci  ne  contient  pas  de  pus. 

Examen  rhinologique.  —  Celui-ci  nous  apprend  que 
les  cas  de  sinusite  sont  rares  par  rapport  au  très  grand 
nombre  de  cas  de  catarrhe  nasal.  L’infection  nerveuse 
se  ferait  par  voisinage  (Onodi),  par  les  veines  du  diploé 
pour  d’autres  auteurs,  ou  par  un  véritable  processus  de 
névrite  toxique. 

Examen  radiographique.  —  Cet  examen  est  capital  et 
peut  nous  donner  des  renseignements  sur  l’existence 
d’opacités  frontales,  maxillaires,  ethmoïdales  ou  sphé¬ 
noïdales. 

La  collaboration  des  trois  spécialistes  est  indispensable 
pour  établir  un  diagnostic  correct.  L’auteur  insiste, 
au  point  de  vue  des  signes  oculaires,  sur  l’intérêt  du 
signe  de  Van  der  Hœve  ;  ce  signe  est  très  précis  et  précoce, 
il  précède  les  signes  ophtalmoscopiques.  On  doit  se 
souvenir  cependant  qu’il  n'est  pas  absolument  pathogno¬ 
monique  d’une  altération  nerveuse  d’origine  sinusienne  ; 
il  peut  se  rencontrer  dans  le  croissant  myopique,  dans 
la  diphtérie  et  dans  les  cas  de  persistance  de  fibres  à 
myéline. 

MÉRIGOT  DE  Treigny. 


Trartemen.t  de  I '.asthme. 

Comme  suite  à  diverses  recherches,  Wilmer  (The 
Jaurn.  of  Amer.  med.  Assoc.,  17  sept.  1927)  a  entrepris 
le  traitement  des  crises  d’asthme  essentiel  par  la  méthode 
des  injections  sous-cutanées  de  filtrat  des  sécrétions  na¬ 
sales  ou  bronchiques.  La  technique  consiste  à  prélev'er 
les.  sécrétions  de  l’une  des  parties  de  l’appareil  respira- 
roire  incriminé  (nez,  gorge,  amygdale,  bronches,  etc.}, 
de  faire  des  dilutions  progressives  dans  du  sérum  phj'sio- 
logîque,  de  filtrer  sur  Befkeféld  et  d’injecter  par  dixième 
de  centimètre  cube  et  par  voie  sous-cutanée  ce  filtrat. 
Les  premières  injections  peuvent  réveiller  des  crises 
d’asthme,  mais,  à  la  suite  de  quelques  injections,  celles-ci 
disparaissent.  Wilmer  discute  la  valeur  des  différentes 
médications  employées  jusqu'à  ce  jour  (ultra-violet, 
éphédrine,  opérations,  etc.)  :  aucune  ne  donne  des 
résultats  supérieurs  à  cette  auto- vaccination. 

E.  Terris. 

Gastrectomie,  gastro-entérostomie  et  ulcères 
g  astro-duodènaux. 

Dans  un  article  documenté,  R.  Lewisohn  reprend  la 
question  du  traitement  chirurgical  des  ulcères  gastro- 
duodénaux.  A  la  suite  de  nombreux  auteurs,  Lewisohn 
a.Atn.st(The  Joitrn.of  the  Amer.med.  Assoc.,  12  nov.  1927) 
au»  la  gastro-entérostomie  n’arrête  pas  l’évolution  d’un 
ulcère,  n’empêche  nullement  les  complications  :  perfora¬ 
tion,  hémorragie,  etc.,  mais  fait  céder  le  pyloro-spasme ; 
d’autre  part,  cette  gastro-entérostomie,  n’améliorant  pas 
l’ulcère  lui-même,  risque  de  provoquer  un  ulcère  pep- 
tique.  lycwisohn  rejette  Texciision  locale  de  l’ulcère  avec 
ou  sans  gastro-entérostomie  et  de  .mêrne  l’excision  par¬ 
tielle  en  coin,  qui  provoque  tôt  -ou  tard  un  estomac 
bilocuiaire.  Lewisohn  en  arrive  à  accepter  la  gastrectomie 
partielle  large,  englobant  l’ulcère,  la  région  avoisinante 
et  la  région  pjdorique.  Si  cette  opération  est  applicable 
airs:  ulcères  gastriques,  Lewishon,  à  la  suite  d’Haberer 
(1920),!  ’applique  aux  ulcères  du  duodénum  avec  lesmêmes 
excellents  résultats,  retrouvantdanslesdeuxt3q>csd’uloère 
lesmêmes  altérations  de  gastrite  décrites  par  Konjetzny. 
Lewishon  rapporte  la  statistique  suivante  :  sur  92  ma¬ 
lades  opérés  entre  1915  et  1920,  il  constate  47  p.  roo 
de  guérison  complète  vus  en  1923,  19  p.  loo  avec  petits 
malaises,  34  p.  100  souffrant  d’ulcère  peptique.  Dès  I'922, 
Lewishon  n’emploie  plus  que  la  gastrectomie  sans  gastro- 
entérostomie.  Lewishon  explique  le  grand  nombre  d’ul¬ 
cères  peptiques  par  suite  du  nombre  considérable  de  cas 
d’ulcère  observés  diez  des  juifs  et  semble  admettre  la 
présence  plus  grande  du  processus  ulcéreux  dans  la  race 
juive?  Haberer,  Bastianelli,  etc.,  n’admettent  point  cette 
manière  de  voir.  Contre  l’opération  de  la  gastro-entéro¬ 
stomie,  Lewishon  donne  les  raisons  suivantes,  d’aiUem-s 
classiques  ;  persistance  de  l’ulcération,  inutilité  dans  les 
ulcères  de  la  face  antérieure  facilement  extirpables, 
fréquence  de  la  multiplicité  des  ulcérations,  rareté  de  la 
cicatrisation  après  gastro-entérostomie,  aggravation  du 
pronostic  si  l’on  doit  faire  ultérieurement  une  gastrec¬ 
tomie,  fréquence  de  la  continuation  des  hémorragies, 
ne  diminue  pas  rh)perchlorhydrie.  I/ewishon  rapporte 
enfin  sa  statistique  avec  Berg  au  sujet  de  18  malades 
atteints  d’ulcère  de  l’estomac,  de  3  malades  avec  ulcère 
du  pylore,  23  malades  atteints  d’ulcère  du  duodénum  ; 
les  3  morts  furent  ceux  chez  qui  la  gastro-entérostomie 
fut  employée,  dont  2  avec  gastro-entérostomie  anté¬ 
rieure.  Du  résumé  de  ces  cas,  Lewishon  conclut  que  la 
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gastrectomie  partielle  et  large,  malgré  le  choc  opératoire, 
est  l’opération  utile  ;  opération  préférable  de  beaucoup 
à  la  gastro-entérostomie. 

E.  Terri:. 

Reproduction  expérimentale  de  calculs  vési¬ 
caux  chez  les  rats. 

Eu  soumettant  des  lots  de  rats  mis  à  un  régime  de 
farine  d'avoine,  soit  isolée,  soit  associée  à  de  la  farine  de 
lin,  de  blé,  auxquelles  on  ajoute  du  chlorure  de  sodium 
et  du  phosphate  de  chaux,  Mac  Carrison  {Brit.  med. 
Jouni.,  30  juin.-  1927)  a  constaté  que  des  animaux  pre¬ 
nant  du  lait  ou  n’en  prenant  pas,  se  comportaient  de 
manière  différente,  suivant  que  l’on  ajoute  au  régime 
du  lait.  Ceux  qui  sont  soumis  au  régime  des  farineux  sans 
lait  ont  présenté,  dans  50  p.  100  des  cas,  des  calculs  vési¬ 
caux,  alors  que  les  autres  n’en  présentaient  point.  L’au¬ 
teur  semble  faire  jouer  un  rôle  important  à  l’usage  du 
lait  comme  moyen  d’empêcher  les  calculs  phosphatiques . 

E.  Terris. 

Vésicule  biliaire  et  infections. 

Dans  un  rapport  très  documenté,  Moynihan  (Brit. 
med.  Journ.,  7  janv.  1928)  fait  une  étude  complète  des 
rapports  des  diverses  infections  avec  la  vésicule  biliaire. 
Moynihan  rappelle  ces  principes  sur  la  physiopathologie 
de  la  vésicule  :  la  fonction  principale  est .  excrétoire  ;  la 
muqueuse  ab.sorbe  les  liquides  et  certaines  substances 
provenant  de  la  bile  hépatique  en  réduisant  d’un  sixième 
la  quantité  excrétée  ;  les  liquides  et  substances  absorbés 
passent  par  les  lymphatiques  et  les  capillaires  ;  l’évacua¬ 
tion  de  la  vésicule  est  complexe  et  serait  due  à  une  a  :tion 
musculaire  propre  aux  variations  de  la  pression  abdomi¬ 
nale,  au  péristaltisme  duodénal,  à  l’action  a.spiratrice  de 
la  bile  provenant  du  foie,  à  l’action  réflexe  sur  la  partie 
inférieure  du  canal  cystique  ;  la  quantité  de  bile  excrétée 
en  vingt-quatre  heures  serait  très  minime;  l’action  de  la 
vésicule  sur  la  digestion  serait  minime,  voire  même  négli¬ 
geable  ;  en  somme,  sa  physiologie,  pour  Moynihan,  serait 
peu  connue,  sauf  en  ce  qui  concerne  le  métabolisme  de  la 
cholestérine.  Les  infections  de  la  vésicule  peuvent  être 
d’emblée  primitives  et  seraient  la  conséquence  de  l’exis¬ 
tence  d’un  calcul  cholestérinique  formé  aseptiquement, 
comme  le  pense  Aschoff.  L’action  Irritative  répétée  de  ce 
calcul  déterminerait  des  accidents  inflammatoires  secon¬ 
daires;  par  contre,  les  infections  secondaires  sont  mul¬ 
tiples;  par  la  voie  artérielle,  elles  sont  exceptioimelles  et 
n’apparaissent  qu’au  cours  de  grandes  septicémies  ; 
par  la  voie  veineuse,  les  thrombo-phlébites  ascendantes 
portâtes  expliqueraient  aisément  ces  infections  et  sont 
considérées  par  Moynihan  comme  très  rares.  Rosenow, 

•  Koch,  etc.,  admettent  en  pareil  cas  l’existence  de  germes 
hépato  et  bilitropes  ;  la  voie  lymphatique,  moins  étudiée, 
paraît  être  une  des  voies  les  plus  riches  d’apport  d’in¬ 
fection,  suivant  le  trajet  hépato-vésiculaire  ;  enfin  l’in¬ 
fection  directe  par  les  voies  biliaires  ne  serait  point  rare 
si  l’on  se  base  sur  les  résultats  connus  par  les  épreuves 
colorées.  Moynihan  montre  l’importance  de  Thypo- 
chlorhydrie  comme  cause  favorisante  des  infections 
vésiculaires.  Il  rappelle  l’influence  prépondérante  de  la 
rate  sur  la  formation  des  calculs  et,  de  ce  fait,  sur  l’infec¬ 
tion  possible  de  la  vésicule  biliaire. 

E.  Terris. 
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Étude  expérimentale  de  la  thrombose. 

Dans  une  série  de  notes,  Rowntree  et  Shionova 
(The  Journ.  of  exper.  Med.,  l'r  juill.  1927)  rapporte  très 
longuement  la  technique  employée  pour  étudier  le  phé¬ 
nomène  de  thrombose,  en  dehors  de  l’organisme.  Grâce 
à  ce  dispositif,  et  après  avoir  rappelé  les  diflflcultés 
inhé(entes  à  ces  expériences,  ils  décrivent  les  recherches 
faites  sur  les  anticoagulants,  sur  la  construction  progres¬ 
sive  du  caillot,  sur  la  structure  même  de  ce  caillot.  Ces 
recherches  toutefois  n’apportent  aucune  conclusion  nette 
et  le  mécanisme  de  la  thrombose  elle-même  n’est  pas 
encore  de  ce  fait  élucidé. 

E.  Terris. 

Neuro-syphilis  et  malariathérapie. 

Sur  une  série  de  100  malades,  avec  des  manifestations 
diverses  de  neuro-syphilis,  O’Leary  (The  Journ.  of 
Amer.  med.  Assoc.,  9  juill.  1927)  donne  les  résultats  de 
la  malariathérapie.  Tout  d’abord,  il  signale  5  p.  100  de 
décès  au  cours  du  traitement  ;  il  constate  49  p.  100  de 
rémission  après  deux  ans  ;  sur  16  cas  de  paralysie  géné¬ 
rale  classique,  6  ont  été  améliorés  et,  dans  4  cas,  il  y  eut 
négativation  du  Wassermann  du  sang  et  du  liquide 
céphalo-rachidien.  Il  insiste  toutefois  sur  l’importancS 
d’adjoindre  à  la  malariathérapie  le  traitement  antisy¬ 
philitique. 

E.  Terris. 

Dermite  et  huile  de  lin. 

Les  dermatoses  professionnelles  s’étendent  de  jour  en 
jour.  VOKKOUN  (The  Journ.  of  Amer.  med.  Assoc., 
2  juill.  1927)  rapporte  une  observation  détaillée  d’un  cas 
de  dermite  consécutif  à  l'emploi  de  l'huile  de  lin.  Ces 
lésions  siègent  sur  les  bras,  la  face  dorsale  des  mains , 
la  partie  antérieure  des  cuisses,  constituée  d’abord  par 
des  macules  et  des  papules,  puis  par  de  la  sécheresse,  de 
la  fissuration  et  des  croûtes,  donnant  lieu  à  des  erreurs 
de  diagnostic  possiblesavec  la  gale.  Le  cessation  de  l’em¬ 
ploi  de  l’huile  amène  très  rapidement  la  disparition  de 
ces  accidents,  sans  qu’il  soit  nécessaire  de  faire  un  traite¬ 
ment  particulier,  bien  que  l’auteur  Indique  que  l’emploi 
de  différentes  substances  activerait  la  restitution  ad  inte- 
grum. 

E.  Terris. 

lÉtlologle  de  l’asthme. 

Dans  46  cas  étudiés  d’asthme  dit  essentiel,  Bman 
(The  Journ.  of  Amer.  med.  Assoc.,  17  sept.  1927)  admet 
l’existence  constante  d’une  bronchite  chronique  ou  d’une 
sinusite  ou  des  deux.  Dans  70  p.  100  des  cas,  le  prélève¬ 
ment  des  sécrétions  nasales  ou  bronchiques,  après  fil¬ 
trage  sur  Berkefeld,  a  donné,  pir  intraderao  réactio.i 
des  réactions  fortement  positives.  Vingt-huit  de  ces  cas 
donnèrent  encore  des  réactions  positives  en  dehors  même 
des  périodes  de  crises.  Dans  la  moitié  des  cas,  les  sujets 
devinrent  sensibilisés  à  leurs  propres  sécrétions.  Les 
intradermo-réactions  furent  pratiquées  sur  des  personnes 
normales,  comme  épreuve  de  test. 

B.  Terris. 
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REVUE  GÉNÉRALE 

LES  ÉLÉMENTS  FILTRABLES 
DU  BACILLt  TUBERCULEUX 
ETL&URROLE  DANS 
L’HÉRÉDITÉ  ET  DANS 
L’INFECTION  BACILLAIRE 

J.  VALTIS 

Les  récents  travaux  parus  dans  ces  dernières  an¬ 
nées  ont  mis  en  évidence  dans  les  cultures  du  bacille 
de  Koch  et  dans  les  produits  pathologiques  tuber¬ 
culeux  la  présence  de  certains  éléments  capables  de 
traverser  les  bougies  de  porcelaine  poreuse  et  de  pro¬ 
voquer  chez  le  cobaye  des  lésions  d’un  type  spécial 
contenant  des  bacilles  de  Kccli  authentiques  avec 
tous  les  caractères  morphologiques  et  tinctoriaux 
qui  leur  sont  habituellement  connus. 

Cette  nouvelle  notion  sur  la  biologie  du  bacille 
de  Koch  a  donné  lieu  à  un  grand  nombre  de  travaux 
confirmatifs  publiés  dans  tous  les  pays  étrangers  et 
a  fait  l’objet  d’un  rapport  présenté  par  M.  le  profes¬ 
seur  Cahnette  (i)  à  la  conlérence  de  l’Union  mter- 
nationale  contre  la  tuberculose  réunie  récemment  à 
Rome  et  dont  les  conclusions  furent  adoptées  à  la 
presque  unanimité  des  savants  présents. 

Elle  a  suscité,  par  la  répercussion  qu’elle  a  eue  sur 
les  conceptions  actuelles  du  problème  de  l’hérédité 
tuberculeuse  et  sur  la  pathogénie  probable  de  cer¬ 
taines  lésions  del’infection  tuoerculeuse  humaine,  le 
plus  vif  intérêt  dans  le  public  médical. 

Il  nous  paraît  donc  utile  d’exposer  ici  l’état  actuel 
de  nos  comiaissances  sur  cette  importante  question. 

Déjà  en  1895,  J.  Straus  (2)  sig.ialait  la  présence 
dans  les  bacilles  tuberculeux  de  corpuscules  chromo¬ 
philes  que  JMuch  en  1908  décrivait  comme  granula¬ 
tions  gramopniles  et  qui  paraissaient  être  de  petites 
masses  de  substance  protoplasmique  ayant  les  carac¬ 
tères  de  lipoïdes. 

En  1910,  Fontès  (3)  (de  Rio  de  Janeiro),  étudiant 
ces  granulations,  eut  l'inée  de  cherclier  à  les  séparer 
des  formes  bacillaires  en  filtrant  sur  bougie  Berke- 
feld  le  pas  dilué  dans  l’eau  pnysiologique  d’mi  gan¬ 
glion  caséeux  de  cobaye  inoculé  avec  des  produits 
tuberculeux  d’origine  humaine. 

Le  filtrat  amsi  ootenu  a  éré  divisé  en  deux  parties. 
L’une  a  servi  à  l’examen  microscopique  direct;  mais 
il  fut  impossiole  de  découvrir,  même  dans  le  culot 
après  centrifugation,  aucun  é.ément  visible  colorable 
au  Zielil.  L’autre  fut  inoculée  sous  la  peau  de  la 
cuisse  de  plusieurs  cobayes.  L’un  de  ceux-ci,  sacri¬ 
fié  deux  semaines  plus  tard,  px  ésentait  un  léger  engor¬ 
gement  ganglioimaire  inguinal,  dans  les  frottis  du¬ 
quel  on  ne  trouvait  ni  granulations,  ni  bacilles.  Un 
quart  de  la  rate  de  cet  aniinal  fut  broyé  et  inoculé 
sous  la  peau  de  deux  autres  cobayes. 

L’uh  de  ces  derniers,  sacrifié  un  mois  plus  tard, 
avait  les  ganglions  voisins  du  point  d’inoculation 
tuméfiés.  Leurs  frottis  montraient  des  granulations 
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acido-résistantes,  mais  pas  de  formes  bacillaires. 
L’autre  cobaye  mourut  après  cinq  mois,  eu  bon  état 
apparent.  Son  autopsie  ne  révéla  rien  d’anormal 
dans  ses  ganglions  inguinaux.  Cependant,  leurs  frottis 
et  aussi  ceux  de  quelques  foyers  puhnonaires  hépa¬ 
tisés  contenaient  en  petit  nombre  des  bacilles  tuber¬ 
culeux  acido-résistants  caractéristiques. 

Fontès  en  conclut  que  les  granulations  de  Much 
pouvaient  traverser  les  bougies  Berkefeld  et  produire 
chez  les  animaux  une  tuberculose  atypique. 

Mais  la  découverte  du  savant  brésilien  fut  accueil¬ 
lie  avec  un  grand  scepticisme  dans  les  milieux  scienti¬ 
fiques,  et  les  bactériologistes  qui,  comme  Phili¬ 
bert  (4)  en  France,  tentèrent  de  la  vérifier,  d’ailleurs 
incomifiètement  et  hâtivement,  n’obtinrent  aucun 
résultat,  de  sorte  que  Fontès,  troublé  lui-même  par 
ces  contradicteurs  et  craignant  d’avoir  été  victime 
d’une  erreur  de  technique,  abandonna  ses  recherches. 

Jousset  (5),  dans  son  travail  sur  les  tuberculines, 
avait  signalé  que  malgré  toutes  les  précautions 
prises  pendant  la  filtration  les  bougies  peuvent  lais- 
;  ser  passer  certains  éléments  virulents,  mais  cet  au¬ 
teur  n’a  donné  aucune  importance  à  cette  constata¬ 
tion. 

En  effet,  pendant  douze  ans.  persoime  ne  s’est 
avisé  de  l’importance  des  faits  signalés  par  Fontès  ; 
ce  fut  seulement  en  1922  que  Vaudremer  (6),  étu¬ 
diant  les  variations  de  l’acido-résistance  du  bacille 
de  Koch  dans  les  cultures  en  milieu  très  pauvre  en 
matières  azotées,  comme  l’eau  de  macération  de 
pomme  de  terre,  fut  conduit  à  comstater  des  formes 
atypiques  et  non  acido-résistantes  du  bacille  appa¬ 
raissant  en  profondeur,  et  parmi  celles-ci  l’existence 
des  éléments  filtrables  sur  bougie  Chamberland  L3. 

Lorsqu’il  filtrait  une  culture  en  eau  de  pomme  de 
terre  issue  directement  de  la  souche  mitiale,  et  qu’il 
ensemençait  ce  filtrat  sur  Pétroff,  il  voyait  appa¬ 
raître  vers  le  huitième  jour  des  colonies  formées  de 
bacilles  colorables  par  le  Ziehl  et  acido-résistants. 

Bientôt,  en  collaboration  avec  Hauduroy,  Vaudre¬ 
mer  (7)  s'attachait  à  la  reclierche  des  éléments  fil- 
tables  à  partir  des  cultures  sur  poiimie  de  terre- 
eau  peptonée  glycérmée.  Il  dit  avoir  obtenu  des 
cultures  repiquaüles  en  séries  formées  de  filame]U,ts 
très  fins.  ,  7 

Des  constatations  analogues  ont  été  faites  par 
Bezançon  et  Hauduroy  (8).  ... 

Quant  aux  propriétés  patliogènes  de  ses  filtrats, 
Vaudremer  (9)  les  définit  ainsi  : 

«  Les  cultures  involuées,  obtenues  après-  filtra¬ 
tion,  produisent  des  indurations  locales  lorsqulon  les 
mocule  sous  la  peau  du  cobaye.  Ces  mdurations  se 
développent  en  huit  jours  environ  et  disparaissent 
en  trois  semaines.  Elles  ne  détemünent  pas  de  tuber¬ 
culose  généralisée  chez  l’animal.  ; 

«  L'inoculation  intraveineuse  détermine  chez  -le 
cobaye  mie  polyadénite  tardive  généralisée  et,  excep¬ 
tionnellement,  des  périarthrites  conjonctives.  Ces 
lésions  rappellent  la  micropolyafiénite  des  enfants -  et 
le  syndrome  de  Poncet,  ;  | 
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:  «  Parfois,  trois  ou  quatre  mois  après  l'infection 
on  trouve,  chez  quelques-uns  des  animaux  d'expé- 
lieniçe,  un  ganglion  inguinal  ou  sous-maxillaire  en 
vpfe  de  ramollissement.  I/'ensemencement  du  pus 
çuséeux  renfermé  dans  ce  ganglion  fait  sur  Pétrofî 
ou  sur  pomme  de  terre  glycérinée  donne  naissance 
à  (Jes  cultures  discrètes  qui  se  développent  en  six 
seipalnes  ou  deux  mois. 

«  Ces  cultures  sont  formées  de  granules  libres 
gq  dispQsfe  en  chaînettes  à  trois  ou  quatre  éléments. 
Çes  granules  sont  acido-résistants.  Ils  semblent  être 
géparés  en  deux  demi-cercles  par  un  axe  mterpolaire. 
Après  que  série  de  repiquages  sur  Pétrofî  ou  sur 
pomme  de  terre  glycérinée,  ils  récupèrent  la  forme 
clq  bacille  de  Koch  acido-résistant  habituel.  » 

I(a  question  de  la  filtrabilité  du  bacille  de  Koch 
se  trouvait  à  ce  point,  lorsqu'en  avril  1923  notre 
niaître,  M.  le  professeur  Cahnette,  décida  de  re- 
;^ndre  dans  son  laboratoire  l'étude  de  cette  ques¬ 
tion,  pt  la  tâche  de  répéter  les  expériences  de  Fontès 
nous  fut  confiée. 

I,a  technique  qu'après  quelques  tâtonnements 
nous  avons  adoptée  écartait,  autant  qu'il  était  pos¬ 
sible,  les  causes  d’erreurs.  File  consistait  à  utiliser, 
pour  chaque  expérience,  une  bougie  neuve  (Cham- 
berland  Fj)  et  des  seringues  qui  n'avaient  jamais 
servi  à  l'inoculation  de  bacilles  de  Koch  ou  de  pro¬ 
duits  tuberculeux.  Pour  les  autopsies,  nous  nous 
servions  également  d'instruments  neufs. 

No§  filtrations  ont  été  toujours  effeetuées  sous 
qne  Répression  de  25  millimètres  en  cinq  à  huit  mi¬ 
nutes,  et  l'intégrité  des  bougies  était  vérifiée  par 
addition  préalable,  à  l'émulsion  qu'il  s'agissait  de 
filtrer,  de' plusieurs  gouttes  d'une  culture  de  vingt- 
qqatre  heures  de  choléra  des  poules. 

I.  Pguvoir  pathogène  du  virus  flltrable.  — 
j^ous  ayons  d’abord  cherché  (10)  à  obtenir  les  élé- 
qreqts  du  bacille  de  Koch  en  nous  adressant  à  des 
qraehats  tuberculeux  autolysés  à  l'étuve  à  38°  pen¬ 
dant  trois  jours  selon  le  procédé  indiqué  par  P.  Be- 
jtançon,  Mathieu  et  Philibert.  Fes  crachats  ainsi 
grattés  sont  divisés  en  deux  couches,  l’une  supé- 
fipure  claire,  et  l’autre  inférieure  trouble  et  épaisse 
dans  laquelle  se  trouvent  les  bacilles  et  les  leucocytes. 
C’est  cette  dernière  partie  que  nous  avons  émul¬ 
sionnée  dans  l’eau  physiologique  et  filtrée  à  travers 
une  boqgie  Chamberland  hi  neuve. 

Dans  ces  filtrats,  de  même  que  dans  le  culot  ob¬ 
tenu  par  longue  centrifugation  d’uue  grande  quan¬ 
tité  de  ceux-ci,  nous  n'avons  pu  découvrir  aucun 
èïtoent  visible.  Beur  ensemencement  sur  milieu 
de  Petroff  et  sur  pomme  de  terre-bouillon  glycériné 
est  toujours  resté  stérile. 

Cependant,  ces  mêmes  filtrats,  inoculés  sous  la 
peau  Ru  cobaye  à  la  dose  de  5  à  20  centimètres  cubes, 
pnt  Réterniiné  des  lésions  atypiques  dont  voici  ime 
tqève  description  i 

Des  epbayes  ainsi  inoculés  n’ont  jamais  présenté, 
même  après  une  survie  qui  à  dépassé  six  à  huit 
tqois,  le  chancre  d’inoculation  et  l'adénite  satellite 
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caséeuse,  ni  les  lésions  nodulaires  viscérales  habi¬ 
tuelles  que  l’on  pbtient  par  inoculation  d’qn  produit 
tuberculeux  ordhiaire. 

Par  contre,  les  ganglions  voisins  du  point  inoculé 
se  tmqéfient  légèfeiqent  du  dmènip  au  qqinzièue 
jour,  puis  redeviennent  normaux.  A  l’autopsie  des 
animaux  qui  meurent  soit  par  une  maladie  iqter- 
cmrrente,  soit  avec  un  syndrome  d’amaigrissement, 
on  ne  trouve  aucune  lésion  ganglionnaire  caséeuse, 
mais  tout  le  système  lymphatique  et  surtout  les 
ganglions  tracbép-bronclqques  sont  uq  peq  tumé¬ 
fiés.  Bes  gauglipns  sont  durs  et  parfois  ils  SQU- 
tiehueut  un  pus  liquide  constitué  par  Res  Ijqlyqq- 
cléaires.  Dans  les  frottis  Re  ceirx-ci  pq  peut  àéegler 
des  bacilles  acidp-résistants  typiques  que  l’pq  typqve 
après  qiie  rechèrche  minqtieqse  et  prolongée. 

Dans  une  antre  série  d’expériences  (il)  qpqs  avons 
obtenu  des  lésions,  identiqnes  par  l'inpcqlatipq  R’uq 
filtrat  provenant  du  pus  d’uq  ganglion  nr(feentér}que 
caséeux  d’un  singe  mort  de  tuberculose,  Cependant, 
dans  le  culot  de  centrifugatipn  de  ce  filtrat  nons 
n’avQUS  pu  mettre  en  évidence  aucun  élément  visible 
et  son  ensemencement  sur  les  milieux  nutritifs  fa¬ 
vorables  au  développement  du  bacille  de  Koch  n’a 
pu  donner  naissance  à  la  moindre  colonie  bacillaire. 
Après  nous.  Durand  et  Vaudremer  (la),  puis  Du¬ 
rand  (13),  inoculant  dans  le  péritoine  d’un  cobaye 
le  filtrat  sur  bougie  Da  d'un  pus  tuberculeuif  d'ori¬ 
gine  humaine,  ont  trouvé  chez  cet  animal,  quatre 
mois  plus  tard,  des  lésions  tuberculeuses  contenant 
des  bacilles. 

Enfin,  dans  une  troisième  série  d’expériences  (14), 
nous  avons  pu  mettre  en  évidence  la  présence  de  ces 
éléments  ôltrables  du  bacille  de  Koch  dans  les  cul¬ 
tures  en  milieux  glycérinés  âgées  de  trois  à  huit 
semaines,  et,  comme  nous  l’avons  constaté  avec 
D.  Nègre,  A.  Boquet  et  MUo  Certonciny  (15),  uJest 
surtout  dans  les  voiles  des  cultures  âgées  Re 
quelques  jours  (six  à  huit  jours)  sur  milieu  synthé¬ 
tique  de  Sauton  que  ces  éléments  sont  les  plus 
abondants. 

Dprsqu’on  inocule  des  filtrats  issus  de  ces  cultures 
très  jeunes  dans  le  péritoine  du  cobaye,  pn  trouve 
'dans  l’épiplpon  et  daqs  les  ganglions  épiploïques, 
dès  le  troisième  jour,  après  une  longue  recherche, 
des  bacilles  groupés  en  amas  qui  renfermentj  B  côté 
d’éléiuents  acido-résistants  typiques,  des.  éléments 
de  même  dlnrension  et  de  même  forme,  ou  plus 
courts  et  granuleux,  teintés  en  bleu  par  le  colorant 
de  fond. 

Enfin,  dans  de  plus  récentes  investigations  po,us 
avons  retrouvé,  avec  Missiewicz  (16),  ces  élé¬ 
ments  filtrables  du  bacille  de  Koch  dans  le  flltf&t 
de  sang  de  femmes  tuberculeuses  apyrétiques  pen¬ 
dant  la  période  menstruelle. 

Ces  expériences  ont  donc  perufis  d'établir  (l?) 
que  les  filtrats  des  crachats,  des  cultures  et  des  pro¬ 
duits  tuberculeux  renferment  des  éléments  qui. 
quoique  invisibles,  même  après  mie  longue  centri¬ 
fugation,  donnent  naissance,  dans  le  syst^ê  lym* 
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phatique  du  cobaye,  à  des  bacilles  acido-résistants 
présentant  tous  les  caractères  morphologiques  du 
bacille  de  Kocli. 

Ces  éléments,  inoculés  aux  cobayes,  déterminent 
dans  tout  le  système  lymphatique  ganglionnaire  une 
tuméfaction  plus  ou  moins  accusée. 

Dans  les  frottis  de  ces  ganglions,  on  peut  déceler, 
après  une  recherche  souvent  longue  et  patiente  qui 
nécessite  parfois  un  examen  de  cinq  à  six  heures  par 
lame,  non  pas,  comme  l’a  prétendu  Philibert  (i8). 
des  granulations,  mais  des  formes  typiques  acido¬ 
résistantes  qui  sont,  soit  isolées,  soit  le  plus  souveul 
groupées  en  amas  de  nombreux  élémcnt.s  au  milieu 
d’une  masse  amorphe  colorable  par  le  l:Lu  de  lucthy- 
lène.  On  les  retrouve  plus  aisément  pendant  les 
quinze  premiers  jours  et  durant  les  deux  premiers 
mois  qui  suivent  l’inoculation.  Après  ce  délai,  elles 
sont  susceptibles  de  disparaître. 

Il  nous  est  arrivé  cependant,  mais  exceptionnelle¬ 
ment  (deux  fois  sur  plus  de  300  cobayes  qui  ont 
été  utilisés  dans  nos  expériences),  d’observer  chez 
d.es  cobayes  inoculés  avec  des  filtrats  des  lésions 
nodulaires  discrètes,  Ihnitées  à  un  seul  organe,  pou¬ 
mon  ou  rate,  mais  là  encore  on  ne  constate  pas  le 
moindre  chancre  d’inoculation,  ni  l’adénite  satellite 
caséeuse  habituelle. 

Après  nous,  Arloing  et  Dufourt  (19),  puis  Arloing, 
DufourtetMalartre  (20),  confirmant  nos  expériences, 
ont  fait  les  mêmes  constatations  que  nous-même. 

)  Ces  auteurs  (21)  ont  observé  en  outre,  que  l’infec¬ 
tion  provoquée  par  l’inoculation  des  filtrats  tuber¬ 
culeux  ne  se  traduit  parfois  que  par  l’apparition 
temporaire  de  l’allergie  tuberculinique. 

Pour  Arloing  et  Dufourt,  il  s’agit  là  d’une  infec¬ 
tion  passagère,  peu  durable,  cessant  avec  la  de.struc- 
tion  dans  l’organisme  des  virus  filtrables,  qu’ils  qua¬ 
lifient  dans  ces  cas  de  virus  labile. 

Nos  exi^ériences  ont  ciicDre  été  confiriuéos  ]>  ir 
H.  Durand  et  Charclianski  (22-23),  Vannuci  (24), 
Carlo  Verdina  (25),  V.  de  Bonis  (26),  Titu  Vasiliu 
et  Ch.  Iriminoiu  (27),  M’'«  Tougounofï  (28),  Jean 
van  Beneden  (29),  Ad.  Canelli  et  Dorenzo  Bosco  (30), 
Cleaveland  Ployd  et  Margaret  Chase-Harrick  (31), 
Ralph.  R.  Mellon  et  Elij  Jost  (32).  Sylyio  Torres  et 
Taylor  Mello  (33),  Giuseppe  Vascellari  (34),  Lydia 
Rabinowitch-Kempner  (33),  O.  Casagrandi  (36), 
T.  Weber  (37),.  P.  Nelis  (38),  Nasta  (39),  Desbouyries 
et  Verge  (40),  F.-R.  Partearroyo  (41),  Saladino  Cra- 
marosa  (42),  Bocchini  (43),  P.  Armand-Delille, 
A.  Saenz,  et  G.  Bertrand  (44)  ;  Bonciu  et  Ionesco  (45), 
H.-C.  Sweany  (46),  Zuccola  (47),  Ottolenghi  (48), 
Sterling  Okumiewski  (de  Varsovie)  (49),  Lange  Lud¬ 
wig  (50)  (de  Berlin),  Weichardt  (en  Allemagne)  (51), 
M.  Kimla  (52)  (de  Prague) ,  ‘  Loffreda  (53),  Marti- 
ualli  (54),  Nasso  (55),  Giuseppe  Gardeughi  (56), 
M.  Honly  (de  Prague)  (57),  Rossi  (58). 

D’autre  part,  F.  de  Potter  (de  Gand)  (59)  a  pu 
tuberculiser  des  poules  en  leur  inoculant  un  filtrat 
8hr  bougie  Lj  de  «ulture  de  bacille  tuberculeux 
aviaire. 


^  Fontès  (60)  lui-même,  après  les  premiers  résultats 
confirmatifs  de  la  filtrabilité  du  bacille  de  Koch” 
ayant  repris  ses  expériences  qu’il  avait  momentané- 
ment  abandonnées,  a  pu  se  convaincre  de  l’exactï- 
tude  des  faits  qu’il  avait  énoncés  le  premier. 

Cependant  un  petit  nombre  d’auteurs  ont  tou¬ 
jours  enregistré  des  résultats  négatifs.  Ces  échecs 
résultent  probablement  de  ce  qu’ils  n’ont  ])as  suffi¬ 
samment  prolongé  leurs  recherches  en  vue  de  décou¬ 
vrir  les  bacilles  que  lé  système  ganglionnaire  des 
cobayes  inoculés  avec  des  filtrats  pouvaient  recéler. 
Fn  effet,  en  dehors  de  certains  points  de  technique 
qui  ne  s’acquièrent  que  par  une  longue  pratique,  ce 
qui  rend  ces  expériences  difficiles  et  parfois  déce¬ 
vantes,  c’est  que  la  recherche  des  bacilles  dans  les 
frottis  est  extrêmement  longue  et  nécessite  souvent, 
lorsqu’on  n’est  pas  aidé  par  le  hasard,  jusqu’à  six 
.  heures  d’examen  par  lame. 

D’autres  auteurs  ont  émis  sur  la  filtration  du 
bacille  de  Koch  certaines  hjqjothèses  que  nous 
croyons  indispensable  de  discuter.. 

Ainsi  Pétroff  a  prétendu  que  les  lésions  obtenues 
chez  les  cobayes  par  l’inoculation  des  fiitrats 
n’étaient  que  le  résultat  d’une  infection  spontanée. 
Cet  auteur  dit  même  avoir  pu  déceler  dans  les  gan¬ 
glions  des  cobayes  neufs,  des  bacilles  tuberculeux 
dans  une  proportion  de  36  p.  100.  Or,  il  est  aujour¬ 
d’hui  universellement  recomm  que  l’infection  spon¬ 
tanée  du  cobaye  est  exceptionnelle  et  pratiquement 
inexistante. 

D  autre  part,  depuis  le  début  de  nos  expériences 
.sur  la  filtrabilité  du  bacille  tuberculeux,  nous  avons 
à  plusieurs  reprises  recherché  si  le  système  ganglion¬ 
naire  des  cobayes  neufs  pouvait  recéler  des  ba¬ 
cilles  acido-résistants.  Dans  aucun  cas,  nous  n'avons 
pu  déceler  la  moindre  forme  bacillaire  acido-résis¬ 
tante.  Des  recherches  analogues  avec  des  résultats 
oonstainment  négatifs  ont  été  faites  par  Lydia  Rabi- 
nowitcli-Kempner  (61),  par  Mellon  et  Flij  Jost  (62) 
et  enfin  par  A.  Saenz  (63)  dont  les  expériences 
portent  sur  plus  de  200  animaux. 

D’ailleurs,  la  présence  des  bacilles  acido-résis¬ 
tants  dans  les  ganglions  épiploïques  et  l’épiploon 
ainsi  que  dans  les  leucocytes  du  liquide  péritonéal 
chez  les  cobayes  inoculés  par  vole  péritonéale  avec 
des  filtrats  tuberculeux,  ainsi  que  nous  l’avons 
montré- avec  L.  Nègre,  A.  Boquet  et  M^i®  Certon- 
c’iny  (64),  donnent  la  preuve  irréfutable  que  les 
bacilles  que  l’on  trouve  dans  le  système  lymphatique 
de  cobayes  après  inoculation  des  filtrats  ne  sont 
pas  dus  à  une  infection  spontanéé  mais  proviennent 
des  éléments  filtrables  inoculés. 

Enfin  le  fait  de  trouver  des  bacilles  tuberculeux 
.après  inoculation  des  filtrats  dans  les  tissus  de 
p.mles,  amsi  que  l’a  vu  F.  de  Potter,  et  des  bacilles 
ocido-résistants  typiques  dans  les  ganglions  d’un 
agneau  issu  d’une  brebis  inoculée  avec  l’ultra-virus 
tuberculeux  sous  la  peau,  comme  nous  l’avons  con.s- 
taté  avec  Saenz,  démontre  que  les  assertions  de 
Pétroff  ne  peuvent  avoir  aucune  valeur  scientifique. 
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.  De  son  côté,  Hababôu-Sala  (65)  a  récemment  pré¬ 
tendu  que  la  tiunéfaction  du  système  lymphatique 
observée  chez  les  cobayes  après  inoculation  dé  fil¬ 
trat  n’est  pas  diie  à  l’ultra-virus  tuberculeux,  mais  à 
ime  toxine  contenue  dans  les  filtrats.  Cet  auteur 
dit  avoir  pu  reproduire  des  lésions  analogues  par 
inoculation  de  tuberculine  brute.  Or,  comme  l’a 
démontré  A.  Saenz  (66),  ces  lésions  sont  dues  aux 
bacilles  morts  intacts  et  conservant  toute  leur  acido- 
résistance,  que  l’on  peut  aisément  mettre  en  évi¬ 
dence  en  assez  grand  nombre  dans  le  culot  de  centri¬ 
fugation  de  la  tuberculine  et  dans  les  ganglions  de 
cobayes  inoculés  avec  2  centimètres  cubes  de  tuber¬ 
culine  brute. 

Tous  les  faits  que  nous  venons  de  résumer  con¬ 
cordent  donc  pour  démontrer  l’existence,  dans  les 
produits  pathologiques  tuberculeux  et  dans  les 
cultures  du  bacille  de  Koch,  d’éléments  qui  passent 
à  travers  les  filtres  de  porcelaine  poreuse  et  qui  sont 
manifestement  doués  d’une  virulence  moindre  que  les 
bacilles  authentiques,  puisqu’ils  ne  déterminent 
chez  les  cobayes  qu’une  maladie  atténuée  caracté¬ 
risée  par  une  tmnéfaction  générale  du  système  lym¬ 
phatique  et  surtout  des  ganglions  trachéo-bron¬ 
chiques  qui  contiennent  des  bacilles  t5q)iques  nette¬ 
ment  colorables  au  Ziehl. 

Da  question  de  savoir  sous  quelle  forme  ces  élé¬ 
ments  filtrables  passent  à  travers  les  pores  des  bou¬ 
gies  Cliamberland  et  pénètrent  dans  l’organisme 
anhnal,  reste  actuellement  sans  réponse. 

Rien  ne  prouve  que  ces  .éléments  à  qui  notre 
maître,  le  professeur  Calmette,  en  vue  de  les  dis- 
tùiguer  de  la  forme  bacillaire  acido-résistante  du 
virus  tuberculeux,  a  donné  le  nom  d'ultra-virus  tuber¬ 
culeux,  soient  les  granulations  dites  de  Much  comme 
le  croyait  Fontès,  car  on  n’a  jamais  pu  les  retrouver, 
même  après  une  longue  centrifugation  des  prodixits 
tuberculeux.  Il  est  très  probable  que  celles-ci  se 
résolvent  en  élénrents  encore  plus  petits  capables  de 
traverser  les  bougies.  Rien  ne  permet  non  plus  de 
penser  que  l’infection  bacillaire  (à  caractères  si  par¬ 
ticuliers  chez  le  cobaye)  produite  par  l’inoculation 
de  filtrats  puisse  être  due  à  quelques  unités  de 
bacilles  qui  auraient  traversé  les  bougies  poreuses. 

A  plusieurs  reprises  nous  avons  constaté  nous- 
même  (67),  ainsi  que  Bruno-Dange  (68)  et  Dôwen- 
thal  (69)  l’ont  observé  de' leur  côté,  que  l’inocula¬ 
tion  à  ün  cobaye  de  quelques  unités  bacillaires  re¬ 
produit  toujours  je  type  habituel  de  la  tuberculose 
expérimentale  de  cet  animal,  avec  ganglions  satel¬ 
lites  caséeux  et  lésions  nodulaires  viscérales. 

De  plus,  la  présence  des  éléments  filtrables  dans 
les  filtrats  de  produits  extrêmement  pauvres  en 
bacilles  tuberculeirx  acido-résistants  et  surtout  après 
double  filtration  de  ceux-ci,  va  à  l’encontre  de  cette 
hj^othèse. 

il  semble  plutôt  que  la  forme  clinique  si  particu¬ 
lière  de  la  tuberculose  expérimentale  provoquée  par 
les  élémwts  flltrables  du  bacille  de  Koch  soit  due  .à 
une  modiftoatiou  de  la  virulence  des  germes  acldo» 
r^istants  Jssqs  de  ees  éléments, 
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En  effet,  comme  nous  l’avons  vu  nous-même  ainsi 
que  Arloing,  Dufourt  et  Malartre,  Nélis,  F.-R.  Par-, 
terroyo  et  Ralph  Mellon  et  Elij  J ost  et  enfin  B.  Lange, 
l’inoculation  au  cobaye  Sam  des  lésions  bacillifères 
développées  chez  un  cobaye  à  la  suite  de  l’inocula¬ 
tion  de  filtrat  ne  provoque  pas  chez  cet  animal 
ime  tuberculose  typique,  mais  la  même  forme  cli¬ 
nique  que  celle  déterminée  par  le  filtrat. 

Cependant,  tandis  que  dans  quelques  cas,  même 
après  cinq  passages,  les  bacilles  issus  des  éléments 
filtrables  ne  récupèrent  pas  leur  virulence,  par 
contre,  dans  d’aütres,  comme  nous  l’avons  vu  avec 

L. *  Nègre,  A.  Boquet  et  Mi'o  Certonciny,  on  peut  arri¬ 
ver  après  trois  ou  quatre  passages  à  renforcer  cette 
virulence  et  à  obtenir  la  tuberculose  classique  du 
cobaye. 

Des  constatations  analogues  ont  été  faites  par 
F.  Arloing  et  A.  Dufourt  (70)  et  plus  récemment  par 
H.  Durand,  R.  Kourilsky  et  R.  Benda  (71)  amsi  que 
par  A.  Saenz  qui  a  pu,  après  trois  passages  inter¬ 
médiaires  par  les  cobayes,  reproduire  des  lésions 
tuberculeuses  nodulaires  typiques. 

II.  Propriétés  biologiques  de  l’ultra-virus 
tuberculeux.  — ^  Les  cobayes  hioculés  avec  les 
filtrats  de  culture  ou  de  produits  tuberculeux,  soit 
par  voie  sous-cutanée,  soit  par  voie  péritonéale, 
peuvent  devenir  sensibles  à  la  tuberculine  ;  mais 
avec  A.  Boquet  et  L.  Nègre  (72)  nous  avons  montré 
que  l’épreuve  intradermique  à  la  tuberculose  chez 
les  animaux  ainsi  infectés  est  incons.tante  et  passa¬ 
gère.  Des  constatations  analogues  ont  été  faites  par 
F.  Arloing  et  Dufourt  (73).  Ces  derniers  auteurs  ont, 
en  plus  montré,  que  cette  sensibilité  dermique  à  la 
tuberculine  peut  apparaître  puis  disparaître  après 
un  laps  de  temps  variable,  soit  spontanément,  soit 
sous  diverses  influences  telles  que  l’exposition  des 
filtrats,  avant  l’inoculation,  aux  courants  élec¬ 
triques  à  haute  ou  basse  tension  ou  aux  rayons 
ultra-violets  [F.  Arloing  et  A.  Dufourt  (74),  Cluzet,  - 
Chevalier  et  Kaufmann  (75)]. 

Mais,  jusqu’à  présent,  l’une  des  meilleures  preuves 
de  l’identité  d’origine  et  de  nature  entre  les  éléments 
filtrables  du  bacUle  tuberculeux  et  celles  du  bacille 
de  Koch  est  fournie  par  le  fait  publié  par  R.  Debré, 

M.  Lelong  et  H.  Bonnet  (76),  qui  montrèrent  que  les 
réinoculations,  à  mtervalles  de  vingt-cinq  jours,  de 
filtrats  de  cultures  déterminent  un  véritable 
phénomène  de  Koch  avec  escarre. 

Ces  expériences  ont  été  récemment  confirmées 
par  J.  van  Beneden  (77),  qui  a  obtenu  un  phénomène 
de  Koch  typique  chez  le  cobaye  à  la  suite  de  deux 
inoculations  d’ultra- virus  contenu  dans  deux  vélii- 
cules  liquides  différents  (filtrat  d’épanchement  pleu¬ 
rétique,  filtrat  d’expectoration). 

■  Comme  nous-même  avec  A.  Saenz  et  de  Sanctis 
Monaldi  (78),  cet  auteur  a  obtenu  un  phénomène 
cutané  analogue  chez  les  cobayes  tuberculeux  par 
réinjection  de  petites  doses  de  filtrat  de  cultures  ou 
de  produits  pathologiques  tuberculeux, 

Enfin,  dans  une  série  d’expériences  Inédites  nous 

^Yona  Ql^setyé  (}ue  l'inoculation  chez  les  ovine,  soit 
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par  voie  veineuse,  soit  par  voie  sous-cutanée  des 
filtrats  de  cultures  sur  milieu  Sauton  âgées  de  sis 
jours,  provoque  chez  ces  animaux  l’apparition  d’an¬ 
ticorps  spécifiques  décelables  par  la  méthode  de 
déviation  du  complément  avec  l’antigène  tuber¬ 
culeux  de  Boquet  et  Nègre. 

Enfin  il  semble  que  les  éléments  filtrables  prove¬ 
nant  d’exsudâts  péritonéaux  puissent  conférer, 
aux  anhnaux  amsquels  on  les  injecte,  un  certain 
degré  de  résistance  aux  épreuves  virulentes,  pourvu 
que  celles-ci  ne  soient  pas  trop  massives,  ainsi  que 
nous  l’avons  montré  avec  A.  Boquet  et  h.  Nègre  (79) 
en  reprenant  les  expériences  de  Mac  Junkin  (80)  et 
celles  de  J.  Paraf  (81). 

Nos  constatations  ont  été  confirmées  par  F.  Àr- 
lomg,  It.  Thévenot,  A.  Dufo'urt  et  Malartre  (82)  et 
par  F.  Arloing  et  E.  Thévenot  {83)  qui  ont  obtenu  des 
résultats  analogues  en  partant  des  filtrats  de  cul¬ 
tures  et  des  liquides  pleuraux.  Ces  derniers  auteurs 
croient  même  avoir  observé  que  la  résistance  est 
d’autant  plus  marquée  que  les  injections  de  filtrat 
sont  plus  souvent  et  plus  longtemps  répétées. 

Tel  est  l’état  actuel  de  nos  connaissances  sur  les 
propriétés  pathogènes  et  biologiques  de  l’rdtra- 
virus  tuberculeux.  Cependant  cette  question  laisse 
encore  apparaître  de  nombreuses  lacunes  que  les 
expérimentateurs  devront  s’eSorcer  de  combler. 

C’est  ainsi  que  nous  ignorons  pourquoi  la  culture 
de  ce  virus  et  la  transformation  de  ses  éléments 
filtrables  en  bacilles  normaux  sont  si  difiacilement 
réalisables  dans  les  milieux  artificiels.  Eh  effet, 
jusqu’à  présent  aucun  des  nombreux  expérimenta¬ 
teurs  qui  ont  confirmé  l'existence  des  déments  fil¬ 
trables  des  bacilles  de  Koch,  à  l’exception  de  Vau- 
dremer,  n’a  réussi  à  cultiver  ces  éléments  sur  les 
milieux  glycérinés  usuels  utilisés  pour  la  culture  de 
ce  bacille.  Cependant,  Tougoumoff  a  signalé 
qu’elle  avait  observé  rme  seule  fois,  sur  plusieurs 
essais,  un  développement  sur  pomme  de  terre  gly- 
cérinée  en  partant  d’une  culture  de  bacille  de 
Koch. 

Kirclmer  {84)  (de  Hambourg) ,  de  son  côté,  dit  avoir 
obtenu  récemment  dans  deux  cas,  par  l’ensemen¬ 
cement  des  filtrats  en  des  milieux  liquides,  le  dévelop¬ 
pement,  à  côté  de  formes  se  colorant  en  bleu  et  non 
cultivables,  de  quelques  rares  formes  acido-résistantes. 

De  même,  nous  ne  connaissons  pas  les  raisons 
pour  lesqueUes  les  bacilles  normairx  colorables  au 
Ziehl,  issus  des  éléments  filtrables,  sont  si  peu  viru¬ 
lents  qu’ils  ne  provoquent,  au  début,  que  des  lé¬ 
sions  atypiques,  qu’ils  ne  peuvent  récupéjer  leur 
virulence  initiale  et  qu’ils  produisent  des  lésions 
tuberculeuses  typiques  seulement  après  un  certain 
nombre  de  passages. 

III.  L’ultra-virus  tuberculeux  et  le  pro¬ 
blème  de  l’hérédité  tuberculeuse,  i —  Iæ  grand 
intérêt  et  l’importance  vraiment  considérable  que 
présente  la  découverte  des  éléments  filtrables  du 
virus  tuberculeux  réside  dans  le  fait  qu’ils  sont  sus¬ 
ceptibles  de  passer,  pendant  la  gestation  des  feinmes 


ou  des  femelles  tuberculeuses,  à  travers  le  placenta 
et  d’infecter  le  fœtus. 

Cette  nouvelle  notion  a  provoqué  ;  une  certaine  • ';r 
émotion  dans  les  milieux  médicaux  et  ori  s’est’ même 
démodé  s’il  n’y  avait  pas  lieu  de  reviser  les  notions 
précédenunent  admises  sur  la  non-hérédité  de  l’in¬ 
fection  tuberculeuse. 

C’est  à  cette  question  que  nous ,  essayerons  de- 
répqndre  dans  cette  partie  de  notre  exposé. 

La  .première  démonstration  de.  la  possibilité  d.e 
l’infection  fœtale  par  voie  transplacentaîïe  par  les 
éléments  filtrables  du  virus  tuberculeux,  a  été  faite 
par  le  professeur  A.  Cahnette,  l!  ' Nègre,  A.  Boquet  • 
et  nous-même  {85)  en  1925.  - 

Nous  avons  pu,  en  effet,  démontrer,  dans  une  série 
d’expériences,  que  les  petits  cobayes  issus  de  femelles- 
inoculées  sous  la  peau  avec  des  filtrats  d’exsudats 
péritonéaux  tuberculeux  ou  de  filtrats  de  cultures, 
sacrifi^és  à  leur  naissance,  présentaient  une  tuméfac¬ 
tion  des  ganglions  mésentériques  et  sous-hépatiques 
dans  lesquels  on  pouvait  déceler  des  b&cilles  de  Koch  • 
typiques  en  amas.  .  'i 

Bientôt  après  nous,  F.  Arloing  et  A.  Dufourt  (86), 
confirmant  ces  expériences,  rapportaient  qu’ils- 
avaient  trouvé  des  bacilles  de  Koch  dans  les  gan¬ 
glions  lombaires  d’un  fœtus  de  cobaye  dont  la  mère- 
avait  été  inoculée  avec  le  filtrat  du  pus  d’un  ganglion 
trachéo-bronchique  prélevé  sur  un  enfant  mort  dei 
tuberculose. 

Les  mêmes  expériences  ont  été  reproduites  par 
J.  van  Beneden  (87),  Lydia  Rabhio-witeh-Kemp-' 
ner  (88),  V.  de  Bonis  (8g)  et  enfinpar  J.  Nasso  (90).' 

On  ne  peut  donc  plus  contester  que  les  éléments! 
filtrables  contenus  dans  les  produits  tuberculeux  et' 
dans  les  cultures  soient  susceptibles  de  traverser,’ 
sans  le  léser,  le  placenta  normal  des  cobayes  femellesf 
en  gestation. 

En  février  1926,  F.  Arlomg  et  Dufourt  (91)  com- 
mumquaient  à  l’Académie  de  médecine'  l’observation 
d’un  enfant  né  avant  terme  d’une  mère  phtisique, 
séparé  de  celle-ci  dès  la  naissance,  mort  à  l’âge  de 
six  semaines  sans  qu’on  trou-vât  à  son  autopsie  la 
moindre  lésion  suspecte,  sauf  une  légère  hypertro¬ 
phie  des  ganglions  mésentériques,  dans  la  pulpe 
desquels  ou  découvrait  quelques  tares  bacilles.  Cette 
pulpe  broyée  et  filtrée  fut  inoculée  à  des  cobayes 
qui,  sacrifiés  après  quelques  semaines  fort  amaigris 
et  cachectiques,  présentaient  de  nombreux  bacilles 
dans  leurs  ganglions. 

De  notre  côté,  le ,  professeur  Cahnette,  M.  La- 
coinme  (92)  et  nousrmême,  avec  l’aide  précieuse  de 
M.  le  professeur  Couvelaire  (93),  avions  entrepris  des 
recherches  sur  les  enfants  ou  fœtus  provenant  dé 
mères  tuberculeuses  et  rigoureusement  séparés-  dès 
leur  naissance  à  la  clinique  Baudelocque. 

Ces  recherclies  ont  porté,  depuis  le  i  janvier  1926 
jusqu’à  fin  mars  ,1928,  sur  un  total  de  25  enfants  cm 
foetus,  dont  20  ont  été  trouvés  incontestablement 
infectés  par  les  élément  filtrables  du  -virus  tuber¬ 
culeux.  ,  ■ 
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Sur  ces  20  enfants  ou  foetus,  un  seul  présentait  à 
l’autoipsie  des  lésions  de  granulie  pulmonaire  macro¬ 
scopiquement  visibles,  et  des  bacilles  de  Kocli  très 
abondants  dans  tous  ses  organes. 

I<es  19  autres  ne  montraient,  à  l’examen  nécrop¬ 
sique  le  plus  minutieux,  aucune  lésion.  Pourtant 
5  d’entre  eux  avaient,  dans  la  pulpe  de  leurs  gan¬ 
glions  mésentériques,  coronaires  et  du  hile  dii  foie, 
des  bacilles  de  Koch  typiques,  colorables  par  le 
Ziehl,  virulents  pour  le  cobaye,  et  tous  avaient  dans 
leiu-s  viscères  et  dans  leurs  organes  lymphatiques, 
des  éléments  virulents  filtrables  qui,  inoculés  aux 
cobayes,  se  retrouvaient  à  l’état  de  bacilles  de  Koch, 
isolés  ou  en  petits  amas,  parfois  très  peu  nombreux 
et.  difficiles  à  découvrir,  dans  presque  tous  les  groupes 
ganglionnaires,  surtout  dans  les  ganglions  trachéo- 
bronchiques. 

&uf  pour  trois  de  ces  enfants,  dont  les  bacilles 
se .  montrèrent  d’emblée  normalement  pathogènes 
pour  les  cobayes,  les  éléments  filtrables  obtenus  des 
autres  présentaient  les  mêmes  caractères'  de  viru¬ 
lence  affaiblie  que  nous  avons  déjà  signalés  à  pro¬ 
pos  des  filtrats  de  produits  tuberculeux  ou  de  cul¬ 
tures.  Kt  cependant  la  mort  de  ces  enfants  est  tour- 
jours  siu-venue,  soit  au  cours  de  l’accouchement,  soit 
dès  les  premières  semaines  après  la  naissance.  Par¬ 
fois  sans  cause  apparente,  mais  ils  présentaient  le 
syndrome  décrit  par  A.  Couvelaire  d’une  part, 
par  R.  Debré  et  D.  Delong,  d’autre  part,  sous  le  nom 
de  syndrome  de  dénutrition  progressive. 

Dans  le  plus  grand  nombre  des  cas  que  nous  avons 
étudiés  (douze),  il  s’agissait  de  mères  gravement 
atteintes  ayant  présenté  pendant  leur  gestation  des 
poussées  aiguës  de  tuberculose,  quelques-unes  même 
sont  décédées  peu  après  l’accouchement.  Mais,  dans 
quatre  cas,  la  gestation  s’était  accomplie  sans  mani¬ 
festations  tuberculeuses  bruyantes. 

Ainsi,  sur  les  20  enfants  dont  l’examèn  bactériolo¬ 
gique  des  viscèr^es  nous  a  donné  un  résultat  positif, 
dans  3  cas  seulement  l’inoculation  des  organes 
macroscopiquement  sains  a  provoqué  chez  les  co¬ 
bayes  rme  infection  tuberculeuse  du  type  classique. 
Il  y  a  tout  lieu  de  croire  que  dans  ces  cas  l’infection 
intra-utérine  a  été  provoquée  par  le  passage  à 
travers  le  placenta,  soit  sain,  soit  lésé,  du  bacille 
dans  sa  forme  normale. 

Par  contre,  l’inoculation  des  organes  broyés  des 
17  autres  enfants,  soit  non  filtrés,  soit  après  filtra¬ 
tion  sur  bougies  Chamberland  Dj.'a  produit  chez  les 
cobayes  des  lésions  analogues  à  celles  obtenues  par 
l’inoculation  des  éléments  filtrables  du  badUe  de 
Koch.  Récemment  Monckeberg  {94)  ainsi  que  le 
professeur  É.  Sergent,  H.  Durand  et  R.  Benda  (95) 
ont  obtenu  des  résultats  analogues  par  l’inoculation 
à  des  cobayes  du  sang  du  cordon  des  femm^  tuber¬ 
culeuses. 

En  rapprochant  ces  faits  des  résidtats  obtenus 
par  le  professeiu:  Calmette,  D.  Nègre,  A.  Boquet  et 
nous-même  chez  les  auimàùx  de  laboratoire,  nous 
sommes  en  droit  de  peilser  que  dans  ces  cas  l’Infec¬ 
tion  jntifi-n't^finç  réalisée  par  le  passage  à  tra¬ 
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vers  le  placenta  des  éléments  filtrables  du  bacille  de 
Koch. 

Nous  sommes  donc  conduits,  M.  le  professeur  Cal¬ 
mette,  M.  Dacomme  et  nous-même,  à  établir  désor¬ 
mais  une  distinction  entre’  l’hérédité  bacillaire  pro¬ 
prement  dite  résultant  de  la  transmission  directe 
des  formes  normales  du  bacille  de  Koch,  qui  est 
rare  et  presque  fatalement  mortelle  à  brève  écliéance 
pour  le  nouveau-né,  et  l'infection  transplacentaire  par 
l’ultra-virus,  qui  paraît  au  contraire  intervenir  beau¬ 
coup  plus  souvent  qu’on  ne  l’avait  pen.sé. 

Mais  cette  infection  n’offre  pas  pour  la  progéni¬ 
ture  des  tuberculeux  les  graves  conséquences  qu’on 
pourrait  supposer,  parce  que  les  éléments  filtrables 
du  bacille  de  Koch  ont  perdu  ou  n’ont  pas  encore 
acquis  de  propriétés  tuherculighies. 

En  effet,  à  part  certains  cas  d’ailleurs  très  rares, 
où  les  enfants  porteurs  d’éléments  filtrables  meurent, 
soit  pendant  la  dernière  phase  de  la  gestation,  soit 
avec  le  syndrome  de  dénutrition  progressive  dans 
les  premières  semaines  qui  suivent  la  naissance,  le 
plus  grand  nombre  de  nomrrissons  infectés  en  cours 
de  la  gestation  ne  paraissent  pas  incommodés  de 
cette  infection.  Il  est  même  probable  que  parfois, 
connue  il  ressort  de  certaines  constatations  expéri¬ 
mentales,  ces  éléments  confèrent  à  l’organisme  un 
certain  degré  d’iimmmité  vis-à-vis  des  réinfections. 

Toutefois  il  est  aujourd’hrii  démontré,  et  l’obser¬ 
vation  clinique  vient  à  l’appui  de  ce  fait,  que  le  plus 
grand  nombre  des  enfants  issus  de  mères  tubercu¬ 
leuses,  qui  échappent  à  la  mort  dans  les  premières 
semaines  après  la  naissance,  ce  qui  d’ailleurs  arrive 
le  plus  souvent,  se  développent  normalement,  à  la 
condition  qu’ils  soient  séparés  de  leurs  mères  tuber¬ 
culeuses  dès  leur  naissance  et  aussitôt  soumis  à  la 
vaccination  préventive  par  le  B.C.G.  ou,  si  celle-ci 
ne  peut  être  pratiquée,  mis  à  l’abri  de  tout  contact 
tuberculexrx,  comme  cela  est  réalisé  dans  l’œuvre  du 
Placement  familial  des  Tout-Petits. 

Il  n’est  donc  pas  douteux  que  la  contagion  post 
nàtum  reste  incontestablement  le  plus  important 
facteur  de  contamination  dés  jeunes  enfants  après 
leur  naissance,  et  contre  celle-ci  doivent  porter 
tous  nos  efforts. 

Étant  donné  que  l’observation  clinique  depuis 
plus  de  quatre  années  démontre  que  la  prémunition 
par  le  B.C.G.  est  parfaitement  inoffensive  et  effi¬ 
cace,  aussi  bien  pour  les  sujets  porteurs  d’idtra- 
virus  que  pour  les  sujets  indemnes,  il  n’y  a  aucune 
raison  d’en  priver  les  enfants  nés  de  mères  tuber¬ 
culeuses,  bien  au  contraire,  car  elle  peut  renforcer 
lin,»  immunité  qui,  vraisemblablement,  est  très  fu¬ 
gace,  comme  celle  que  confère  aux  nouveau-nés  et 
aux  jeunes  animaux  la  transmission  placentaire  des 
anticorps. 

Tous  ces  faits  montrent  que  les  notions  qui  se 
dégagent  à  la  suite  de  récents  travaux  sur  le  pro¬ 
blème  de  l’hérédité  tuberculeuse  ne  peuvent  et  ne 
doivent,  comme  l'a  dit  et  écrit  le  professeur  Cal¬ 
mette,  entraîner  aucune  modification  aux  directives 
générales  appllc|uée3  aujourd’hui  ^ur  la  protefl* 
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tion  des  enfants  Issus  de  tuberculeuses  contre  la 
contagion  maternelle  et  familiale. 

IV.  L’ultra-virus  tuberculeux  et  son  rôle 
probable  dans  la  pathogénie  de  certaines  lo¬ 
calisations  tuberculeuses  atypiques.  —  Les 
notions  actuelles  sur  les  éléments  filtrables  du  bacille 
tuberculeux  ont  dépassé  ces  dernières  années  le 
domaine  du  laboratoire  et  ont  suscité  un  vif  intérêt 
dans  les  milieux  cliniques. 

Depuis  que  M.  le  professeur  Calmette,  M.  La- 
comme  et  nous-même  avons  montré  que  les  gan¬ 
glions  et  les  organes  apparemment  sains  de  nou¬ 
veau-nés  issus  de  mères  tuberculeuses,  inoculés  aux 
cobayes,  provoquent  chez  ceux-ci  des  lésions  compa¬ 
rables  à  celles  obtenues  par  l’inoculation  des  élé¬ 
ments  filtrables  du  bacille  de  Kocli,  plusieurs  clini¬ 
ciens  ont  signalé  qué  la  même  tuberculose  at}q3ique 
du  cobaye  peut  être  obtenue  par  l’inoculation  dè 
produits  non  filtrés  provenant  non  plus  d’organes 
sains,  mais  de  tissus  lumiains,  présentant  soit  des 
lésions  tuberculeuses  actives,  soit  des  lésions  d’un 
caractère  atypique. 

Ainsi  Paisseau  et  S.  Vialard  (g6)  ont  les  premiers 
signalé  la  présence  de  bacilles  acido-résistants  pré¬ 
sentant  les  caractères  des  bacilles  issus  de  l’ultra- 
virus  tuberculeux,  chez  des  cobayes  inoculés  avec 
les  lésions  pulmonaires  et  la  sérosité  articxüaire  d’une 
malade  attemte  d’un  purpura  rhumatoïde  avec  ar- 
thropathies  et  associé  à  des  lésions  de  broncho¬ 
pneumonie. 

Pe  même,  O.  Bonciu  et  Jonesco  (97)  moculant  à 
des  cobayes  le  sang  non  filtré  des  malades  granu- 
liques,  et  J .  Valtis  et  M**®  J.  Missiewicz  (98)  en  inocu¬ 
lant  le  sang  de  tuberculeuses  non  gravement  at¬ 
teintes,  prélevé  pendant  la  période  de  la  menstrua¬ 
tion,  ont  pu  provoquer  chez  le  cobaye  une  infection 
tuberculeuse  présentant  tous  les  caractères  de  celle 
obtenue  par  l’inoculation  de  l’ultra-virus  tubercu¬ 
leux. 

A  Saenz  (99)  a  réussi  à  reproduire  d’une  manière 
systématique  la  même  infection  atypique  du  cobaye 
par  l’inoculation  de  produits  pathologiques  (kyste 
du  co,rps  tliyroïde,  urine)  suspects  de  tuberculose,  où 
l’examen  direct  et  l’ensemencement  n’avaient  pas 
révélé  la  présence  des  bacilles. 

Des  constatations  analogues  ont  été  faites  par 
H.  Durand,  R.  Kourilsky,  R.  Benda  (100)  (crachats 
de  tuberculeux),  G.  Paisseau  et  V.  Oumansky  (loi) 
dans  un  cas  de  rhmnatisme  tuberculeux,  par  L.  Kmd- 
berg  et  R.  Garcin  (102)  par  l’inoculation  de  la  rate 
d’une  malade  atteinte  de  la  maladie  de  Vaquez, 
tout  récemment  par  R.  Debré  et  H.  Bomiet  (103)  par 
l’inoculation  du  sang  d’un  enfant  qui  a  présenté  un 
long  épisode  fébrile  pendant  lequel  les  seuls  signes 
cliniques  observés  furent  la  fièvre  et  la  splénomé¬ 
galie. 

Tous  ces  faits  tendent  à  apporter  des  arguments 
en  faveur  du  rôle  probable  des  éléments  filtrables 
du  bacille  de  Koch  dans  la  pathogénie  de  certaines 
forpies  atypiques  de  l’iùfection  tuberculeuse  çe  qui 
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pourrait  peut-être  fournir  l’expUcation  de  nombreux 
faits  encore  mal  élucidés  de  la  pathologie  tubercu¬ 
leuse. 

Sans  vouloir  entreprendre  ici  l’étude  de  cette  ques¬ 
tion,  qui  reste  d’ailleurs  dans  le  domaine  de  l’hypo¬ 
thèse,  nous  tenons  cependant  à  attirer  l’attention 
sur  l’importance  de  l’infection  tuberculeuse  atypique 
du  cobaye  dans  le  diagnostic  de  certaines  formes 
de  la  tuberculose  humaine. 
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COSTE,  PETRIC.  REACTIONS  D’IMMUNITE  DANS  LA  SC ARLATINE 


LES  RÉACTIONS  DÎMMUNITÊ 
DANS  LA  SCAR  ATIVE 


par  F.  COSTE  et  J.  PETaiO 

Malgré  de  nombreuses  confirmations,  les  don¬ 
nées  nouvelles  introduites  par  les  Dick  dans  le 
problème  étiologique  de  la  scarlatine  ne  sont  pas 
unanimement  acceptées.  Certains  auteurs  ré¬ 
voquent  en  doute  toute  la  concc  ption  des  auteurs 
américains.  Ainsi  Ciuca  a  fourni  des  statistiques 
très  dé.'avorables  à  la  réaction  de  Dick.  dont  les 
réponses  chez  les  sujets  normaux  et  scarlatineux 
seraient  loin  de  confirmer  la  théorie  streptococ- 
cique,  et  il  a  échoué  dans  ses  essais  de  reproduc- 
tioii  de  la  maladie  chez  riiomme  à  l’aide  du  streje- 
toccque  dit  scarlatin. 

De  Grôer,  se  basant  sur  une  étude  attentive  des 
intradermo-réactions  aux  filtrats  streptococciques, 
soutient  leur  nature  allergique,  et  nie  l’existence 
d'une  toxine  et  d’une  antitoxine  au  sens  vrai  de 
ces  mots.  Ni  l’épreuve  de  neutralisation,  ni  l’im¬ 
munisation  passive  par  le  sérum  de  convales¬ 
cent  ou  le  sérum  antiscarlatineux,  ni  la  vaccination 
à  l’aide  de  filtrats  ou  d’  «  anatoxine  »  ne  fourni¬ 
raient  de  résultats  compatibles  avec  une  théorie 
toxinique. 

Cantacuzène  et  Bonciu  pensent  enfin  déceler, 
grâce  au  phénomène  d’agglutinabilité  transmise, 
l’intervention  d’un  agent  autre  que  le  s’;reptocoque. 

En  dehors  de  ces  opinions  nettement  hostiles, 
la  plupart  des  auteurs  qui  admettent  —  non  sans 
modifications,  d’ailleurs —  la  théorie  des  Dick  sont 
forcés  de  consigner  certains  faits  surprenants  et 
d’explication  difficile. 

Sans  nous  arrêter  aux  objections  qui  concernent 
l’allure  épidémiologique  et  immunologique  para¬ 
doxale  de  la  scarlatihe  au  milieu  des  autres  strep- 
tococcies,  ni  à  celles  que  soulèvent  la  présence 
relativement  rare  d’un  streptocoque  activement 
toxigène  dans  la  gorge  des  scarlatineux,  ou 
l’impossibilité  de  fonder  sur  un  critère  précis  le 
dogme  américain  de  la  spécificité  du  Str.  scai'la- 
tincB,  nous  citerons,  comme  visant  plus  .spécia¬ 
lement  la  réaction  de  Dick,  les  remarques  sui¬ 
vantes  : 

Da  réaction  de  Dick  est  assez  souvent  négative 
dès  le  début  de  la  scarlatine  :  les  chiffres  de  Zin- 
gher  (98  p.  100  de  réactions  positives  durant  les 
cinq  premiers  jours)  n'ont  été  que  rarement  re¬ 
trouvés  :  dans  un  quart  à  un  tiers  des  cas,  le  vi¬ 
rage  de  Dick  est  acquis  dès  le  deuxième  ou  le 


troisième  jour,  bien  que  de  grosses  divergences 
appar.iiisent  à  ce  sujet  entre  les  statistiques. 

D’autre  part,  à  la  convalescence,  au  cours  et 
au  delà  de  la  sixième  semaine,  l’immunité  scarla¬ 
tineuse  s’étant  constitviée  la  réaction  -reste  posi¬ 
tive  dans  une  proportion  qui  varie,  selon  les  au¬ 
teurs,  de  2-3  p.  100  à  20  p.  100  des  cas. 

On  remarque  aussi  qu’elle  est  souvent  négative 
durant  les  premiers  mois  de  la  vie,  malgré  l’ab¬ 
sence  d’antitoxine  circulante. 

Ces  paradoxes  auxquels  on  peut  ajouter 
quelques  éclosions  de  scarlatine  ch-^z  des  sujets  à 
Dick  négitif,  l’ob'.r-rvation  assez  fréquente  de 
sujets  à  Dick  positif  qui  restent  indemnes  en 
milieu  scarlatineux  et  hébergent  impunément  du 
streptocoque  hé  nolyt'que  dans  leur  gorge,  les 
variations  de  la  réaction  de  Dick  chez  un  même 
individu  sous  des  infliioncos  étrangères  (éruptions 
cutanées,  par  exempk  )  ont  pu  servir  d’arguments 
contre  la  spécificité  de  cette  épreuve  intra¬ 
dermique.  'fout  au  olus  renseignerait-elle  sur  la 
toxi-immunité  streptococcique,  mais  non  sur  l’im¬ 
munité  scarlatineuse. 

Sans  doute  peut-on  sans  grand ’peine  opposer 
une  réponse  à  chacune  de  ces  objections.  Ainsi 
l’anergie  des  nouveau-nés  est  un  phénomène 
gérerai,  il  n’a  rien  de  particulier  à  la  scarlatine. 
La  négativation  de  l’épreuve  dermique  par  l’exan¬ 
thème  tient  peut-être  à  une  modification  non 
spécifique  de  la  réactivité  cutanée,  et  elle  étonnera 
moins  si  l’on  se  rappelle  l’impossibilité  habituelle 
de  reproduire  sur  l’emplacement  d’une  réaction 
de  Dick  positive  une  nouvelle  réaction  de  même 
sens.  Quant  aux  réactions  de  Dick  positives  après 
la  convalescence,  il  est  permis  d’invoquer  :  1°  la 
pluralité  des  toxines  streptococciques  (Park  et 
à  sa  suite  divers  auteurs),  celle  qui  a  provoqué  la 
scarlatine  en  cause  pouvant  être  différente  de 
celle  qu’on  injecte  dans  le  derme  ;  2°  la  fréquence 
particulière  des  pseudo-réactions  à  la  convales¬ 
cence  :  3°  les  lacunes  de  l’immunité  post-scarla- 
tineuse,  qu’attesteraient  fidèlement  la  survivance 
de  la  réaction  dermique  et  occasionnellement  une 
récidive. 

Nous  n’avons  pas  ici  pour  but  de  nous  étendre 
sur  ce  débat  qu’il  suffit  d’esquisser  pour  en  mon¬ 
trer  la  complexité.  Nous  nous  proposons  seule¬ 
ment,  en  nous  plaçant  dans  le  cadre  de  la  théorie 
streptococcique  actuellement  régnante,  d’étudier 
la  concordance  des  diverses  épreuves  qui  servent  à 
apprécier  les  immunités  scarlatineuse  et  toxi¬ 
nique. 

Les  résultats  de  cette  étude  nous  serviront  dans 
une  discussion  ultérieure  et  plus  étendue  snr  la 
physiopathologie  de  la  scarlatme.j 
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Pour  apprécier  chez  un  sujet  donné  ces  deux 
sortes  d’immunité,  on  dispose  avant  tout  de  trois 
épreuves  : 

1°  La  réaction  de  Dick,  et  d’une  façon  plus 
générale  les  interdermo'réactions  à  la  toxine  strep- 
tocoçcique  ; 

2°  La  mesure  du  pouvoir  extincteur  de  son 
sérum  vis-à-vis  d’une  éruption  scarlatineuse  ; 

3®  Le  dosage  du  pouvoir  neutralisateur  de  ce 
sérum  vis-à-vis  de  la  toxine  streptococcique. 

D’autres  tests  pourraient  servir  à  cette  étude 
(intradermo-réactions  aux  corps  microbiens  ou 
aux  protéines  streptococciques,  recherche  du 
pouvoir  agglutinant  du  sérum  vis-à-vis  du  strep¬ 
tocoque  scarlatin,  réaction  de  fixation  avec  un 
antigène  streptococcique,  etc.),  mais  ils  sont  de 
valeur  ou  très  discutée  ou  imparfaitement  connue. 

Nous  nous  sommes  donc  limités  aux  trois 
épreuves  fondamentales  que  nous  pratiquions 
conjointement  chez  le  même  sujet  : 

Intradermo-réaction  avec  ^  dose  {R.  de  Dick), 
10  doses,  50  doses  de  toxine  : 

Mesure  du  -pouvoir  neutralisateur  du  sérum. 

Mesure  du  pouvoir  extincteur. 

Ce  travail  avait  un  double  but  : 

1°  Contrôler  le  parallélisme  entre  les  réponses 
fournies  par  ces  épreuves  :  deux  d’entre  elles 
l’intradermo-réaction,  le  test  de  neutralisation, 
témoignent  des  réactions  de  l’individu  vis-à-vis 
de  la  toxine  streptococcique; l’autre  (le  test  d’ex¬ 
tinction),  des  propriétés  de  son  sérum  vis-à-vis 
d’un  symptôme  scarlatineux,  l’exanthème.  Des 
discordances  entre  elles  auraient  pu  compter 
comme  argument  à  l’encontre  de  la  théorie  strep¬ 
tococcique.  Leur  concordance,  bien  que  ne  prou¬ 
vant  rien  par  elle-même,  aurait  eu  l’importance 
d’un  fait  positif  à  ajouter  à  de  nombreux  autres 
dont  l’ensemble  finit  par  posséder  une  force  dé¬ 
monstrative,  . 

go  Nous  nous  proposions  d’autre  part  d’éta¬ 
blir  si  les  intradermo-réactions  à  des  doses  crois¬ 
santes  de  toxine  renseignent  sur  le  taux  de  l’anti¬ 
toxine  circulante  et  permettent  de  sélectionner, 
parmi  les  çonyalescents  ou  les  sujets  sains,  les 
meilleurs  donneurs  de  sérum  antiscarlatineux. 


Les  trois  épreuves  ont  tout  d’abord  été  pra¬ 
tiquées  chez  ime  trentaine  de  scarlatineux  : 

10  Entre  le  3e  et  le  17e  jour  ; 
a»  Entre  le  iqe  et  le  27*  jour  ; 


3°  Entre  le  30e  et  le  40e  jour. 

Nous  envisagerons  d’abord  chacun  des  trois 
tests  isolé,  puis  leurs  rapports  réciproques. 

Réactions  intradermiques  à  la  toxine. 
—  a.  Avec  une  dose  cutanée  (réaction  de 
Dick). 

38  p.  roo  des  entrants  (du  2®  au  6®  jour  de  la 
maladie)  ont  une  réaction  de  Dick  positive  ou 
subpositive.  • 

Cette  réaction  a  dans  tous  les  cas  viré  avant  le 
vingtième  jour  :  tous  nos  scarlatineux  à  cette  date 
avaient  un  Dick  négatif  et  ildemeurait  tel  durant 
la  convalescence. 

Il  n’existe  aucun  rapport  entre  le  comportement 
de  la  réaction  de  Dick  et  la  gravité  de  la  maladie. 

p.  Avec  10  et  50  doses. — entrants  dont  la 
réaction  de  Dick  était  négative  (62  p.  100)  étaient 
tous  sensibles  à  10  et  «  fortiori  à  50  doses.  On  avait 
bien  affaire,  semble-t-il,  à  de  vraies  réactions.  En 
tout  cas,  elles  étaient  supprimées  oii  très  atté¬ 
nuées  par  le  chauffage  à  100°  durant  une  heure. 

Au  vingtième  jour,  plus  de  la  moitié  des  malades 
ne  réagissaient  pas  à  10  doses,  et  un  tiers,  pas  à 
50  doses. 

Au  trentième  jour,  deux  malades  sur  trois  sont 
insensibles  à  10  doses,  un  sur  quatre  à  50  doses. 
Il  semblé  donc  y  avoir  une  régression  par  rapport 
au  vingtième  jour,  mais  quelques  contrôles  ther¬ 
miques  paraissaient  montrer  la  fréquence  des 
fausses  réactions  que  donnent  de  telles  dilutions 
toxiniques  à  cette  phase  de  la  maladie.  Dans  une 
nouvelle  série  d’une  vingtaine  de  cas,  tous  les 
malades  éprouvés  avec  100  doses  réagissaient  posi¬ 
tivement  tant  à  la  toxine  intaete  qu’à  la  toxine 
chauffée.  Tout  au  plus,  les  réponses  étaient-elles 
parfois  atténuées  avec  cette  dernière. 

Nous  reviendrons  plus  loin  sur  cette  question 
des  fausses  réaetions,  qui  mérite  un  débat  plus 
détaillé. 

2®  Pouvoir  extincteur.  —  On  injectait  o®®,5 
de  sérum  pur,  dilué  au  i/io  et  dilué  au  i/ioo, 
dans  le  derme  d’un  sujet  présentant  un  érythème 
viem  d^  moins  de  quatre  jours.  (Nous  avons  véri- 
'fié  que,  passé  ce  délai,  l’épreuve  échoue  le  plus 
souvent.) 

Le  pouvoir  extincteur  est  nul  dans  les  sept 
premiers  jours  (13  malades  sur  13).  Il  apparaît 
du  7®  au  12®  jour,  devient  constant  à  partir  du  14®. 
A  partir  du  début  de  la  troisième  semaine,  il  ne 
varie  plus  guère  :  cependant  sa  force  augmente  tm 
peu  du  20®  au  40®  jour. 

Ainsi,  au  ii®  jour,  nous  relevons  tm  cas  sans 
pouvoir  extincteur,  un  cas  avec  une  extinction 
encore  nette  par  o®®,5  de  sérum  dilué  aui/ïpo; 
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Du  14®  au  17®  jcur:  -  valaient  plus  de  500  doses. 


moins  de  i< 


1  extinction  positive  jusqu’au  i/io. 

2  extinctions  positives  jusqu’au  i/ioo. 

Du  19®  au  27®  jour  : 

3  extinctions  positives  seulement  avec  le  sérum  pur, 

5  —  —  ju.squ’au  i/io. 

3  I  _  -  -  I/IOO. 

Du  29®  au  40®  jour  : 

I  extinction  positive  avec  le  sérum'  pur  seulement. 

8  extinctions  positives  jusq’uau  i/io,  négatives  au 

i/ioo. 

7  extinctions  positives  jusqu’au  i/ioo. 

II  est  nécessaire  d’essayer  un  même  sérum  sur 
plusieurs  exanthèmes  différents.  Il  peut  éteindre 
certains  d’entre  eux  et  rester  inactif  sur  d’autres. 
Cette  particularité  pourrait  tenir  à  la  pluralité  des 
agents  scarlatinOgènes  (virus  ou  toxines,  selon  la 
théorie  admise).  Par  exemple,  le  sérum  provenant 
d’un  convalescent  dont  la  scarlatine  avait  été 
produite  par  une  toxine  A,  n’éteindrait  que  les 
exanthèmes  dus  à  cette  même  toxine  ou  à  une 
toxine  très  proche,  et  serait  inactif  sur  l’exan¬ 
thème  d’une  toxine  B.  Toute  interprétation  mise 
à  part,  ce  fait  souligne  en  outre  la  nécessité  de 
mélanger  le  plus  grand  nombre  possible  de  sérums 
de  convalescents,  dans  nn  but  de  polyvalence 
thérapeutique. 

3°  Pouvoir  neutralisateur.  —  Ou  employait 
la  technique  usuelle  :  mélange  à  parts  égales  d’une 
dilution  de  toxine  renfermant  10  doses  cutanées 
par  dixième  de  centimètre  cube,  et  de  dilutions 
convenables  du  sérum  à  étalonner.  Séjour  d’une 
heure  à  l’étuve  à  37°.  Injection  intradermique  de 
0®®,i  à  un  sujet  réceptif. 

Du  3®  au  176  jour,  sauf  un  sérum  qui  neutrali¬ 
sait  environ  10  000  doses  cutanées  (et  pour  lequel 
nous  soupçonnons  une  erreur  de  technique) ,  tous 
les  autres  (18  malades)  en  neutralisaient  (par 
centimètre  cube)  moins  de  500  : 

Pour  4  d’eutre  eux  le  seuil  de  neutralisation  n’a  pas  été 

précisé. 

r  d’entre  eux  neutralisait  200  doses. 

2  —  neutralisaient  moins  de  200  doses. 

1  —  neutralisait  100  doses. 

6  —  neutralisaient  moins  de  100  doses. 

4  —  neutralisaient  moins  de  50  doses. 

Du  19®  au  27®  jour,  sur  12  sérums  : 

J  valaient  plus  de  i  000  doses, 
f  valait  I  oao  doses. 


Du  29®  au  40®  jour  (17  malades)  ; 

1  sérum  neutralise  plus  de  10  000  doses  :  limite  non  recher¬ 
chée. 

2  sérums  neutralisent  plus  de  5  000  doses  :  limite  non 
recherchée. 

2  sérums  neutralisent  plus  de  2  000  doses  ;  limite  non 
recherchée. 

3  sérums  neutrali.sent  2  000  doses. 

2  —  •  —  entre  i  000  et  2  000  doses. 

3  —  —  entre  500  et  i  000  doses. 

3  —  —  moins  de  500  doses. 

I  —  —  moins  de  200  doses. 

ha  lecture  de  ces  tableaux  iiioutre  l’augmenta¬ 
tion  graduelle  de  la  teneur  du  sérum  eir  antitoxine. 
Sensiblement  nulle  au  début,  elle  atteint  cou- 
raniiuent,  à  la  troisième  décade,  une  valeur  de 
I  000  à  2  000  doses. 

On  constatera  aussi  l’extrême  inégalité  de  ces 
sérums.  Ils  ne  doivent  jamais  être  employés  isolé¬ 
ment,  mais  toujours  mélangés. 


ha  comparaison  entre  ces  trois  épreuves  conduit 
aux  remarques  suivantes-  : 

I®  Rapport  entre  la  susceptibilité  der¬ 
mique  à  la  toxine  et  le  pouvoir  extincteur 
du  sérum.  — Chez  aucun  sujet  à  Dick  positif,  le 
sérum  n’était  doué  de  pouvoir  extincteur. 

Chez  les  scarlatineux  à  Dick  négatif,  le  pouvoir 
extincteur  est  constant  à  partir  du  14®  jour.  . 

Avant  cette  date,  il  peut  manquer  :  le  virage  de 
la  réaction  de  Dick  est  donc  en  avance  sur  l’appa¬ 
rition  du  pouvoir  extincteur.  Dans  la  théorie 
streptococcique  de  la  scarlatine,  qui  unifie  ces 
deux  épreuves,  cela  pourrait  signifier  que  l’immu¬ 
nité  cutanée  s’établit  plus  vite  que  l’immimité 
humorale. 

Il  n’existe  aucun  parallélisme,  dans  le  détail, 
entre  la  susceptibilité  aux  intradermo-réactions 
avec  la  toxine  à  doses  croissantes,  et  l’importance 
du  pouvoir  extincteur;  comparées  pour  chaque 
malade,  ces  deux  valeurs  sont  habituellement  dis¬ 
cordantes  :  tel  sujet,  sensible  à  10  doses,  fournira 
un  sérum  nettement  extincteur  au  i/ioo;  chez  tel 
autre,  négatif  à  50  doses,  le  sérum  n’éteindra 
qu’employé  pur. 
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2°  Rapports  entre  réaction  cutanée  à  la 
toxine  et  pouvoir  neutralisateur  du  sérum. 
—  Ils  sont  analogues  aux  précédents  : 

IvC  virage  du  Dick  précède  l’ascension  du  pou¬ 
voir  neutralisateur. 

Il  n’existe  aucun  parallélisme  entre  ce  dernier 
et  la  dose  limite  de  toxine  qui  provoque  une  réac¬ 
tion  dermique. 

En  l’état  actuel,  il  paraît  donc  impossible,  en  se 
basant  sur  les  intradermo-réactions  toxiniques, 
de  mesurer  l’antitoxine  circulante  et  de  sélection¬ 
ner  les  meilleurs  donneurs  de  sérum. 

3°  En  désaccord  fréquent  avec  l’intradermo- 
réaction,  les  pouvoirs  extincteur  et  neütralisa- 
teur  sont  en  revanche  comparables  entre  eux. 
Il  s’agit  d’ailleurs  d’im  parallélisme -un  peu  gros¬ 
sier  qui  n’exclut  pas  des  discordances  de  détail. 
En  général,  les  extinctions  fortes  sont  données  par 
des  sémms  fortement  neutralisateurs. 

Xe  test  d’immnnité  scarlatinense  et  celui  de 
l’immunité  antitoxiqne  fournissent  donc  des 
réponses  de  même  sens. 


Ea  comparaison  entre  ces  deux  immunités 
peut  être  poursuivie  avec  fruit  en  confrontant 
les  propriétés  respectives  dn  sérum  de  convales¬ 
cent  et  du  sérum  expérimental  antiscarlatineux. 
Nous  nous  sommes  servis  tantôt  du  sérum  de  l’Ins¬ 
titut  Pasteur,  préparé  sur  les  indications  de 
Debré  et  de  ses  collaborateurs,  tantôt  du  sérum 
des  Behrîngwerkeî  Eeurs  valems  antitoxiques, 
maintes  fois  recherchées,'  nous  ont  toujours  paru 
voisines  l’une  de  l'autre. 

A.  Ees  sérums  des  Behringwerke  et  de  l’Ins¬ 
titut  Pasteur  neutralisent  chacun  environ 
lodoo  doses  cutanées  par  centimètre  cube.  Cette 
neutralisation  au  bout  de  vingt-quatre  heures  est 
franche,  nette  et  s’obtient  sur  tous  les  téguments 
dont  la  réaction  dé  Dick  est  positive.  Au  bout  de 
quarante-huit  heures,  le  complexe  toxine-anti¬ 
toxine  peut  se  dissocier  partiellement  et  la  réac¬ 
tion  devenir  secondairement  positive  là  où  l’on 
a  injecté  les  mélanges  les  moins  riches  en  sérum. 

.  En  regard  nos  sérums  de  convalescents  (préle¬ 
vés  du  29®  au  40®  jour)  ont  une  valenr  moyeime  de 
I  800  doses,  à  peine  le  cinquième  de  celle  des 
sérums  expérimentaux,  et  il  nous  a  semblé  qu’au 
bout  de  quarante-huit  heures  la  dissociation  de 
l'antitoxine  d’avec  la  toxine,  et  la  régénération 
de  cette  dernière,  étaient  plus  accusées. 

Pour  chaque  sérum  de  convalescent,Ies  neutra- 
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lisations  étaient  effectuées  sur  un  ou  deux  sujets, 
rarement  trois.  Néanmoins,  il  nous  est  apparu  que 
le  choix  du  sujet  Utilisé  pour  le  test  (pourvu  que 
son  Dick  fût  nettement  et  fortement  positif)  n’in¬ 
fluait  que  peu  sur  les  réponses  .  Ea  neutralisation, 
avec  le  sérum  de  convalescent  comme  avec  le 
sérum  expérimental,  était  obtenue  sur  toute  peau 
franchement  réceptive. 

B.  Extinction  par  le  sérum  expérimental  et 
le  sérum  de  convalescent.  —  Ee  sérum  expéri¬ 
mental  éteint  toutes  les  éruptions  qui  n’ont  pas 
plus  de  trois  jours  (sur  les  autres,  il  n’agit  qu’ir- 
régùliêrement). 

On  ne  retrouve  donc  pas  là  les  différences 
observées  d’un  exanthème  à  l’autre  avec  le  sérum 
monovalent  de  convalescent. 

Sur  95  éruptions  datant  de  moins  de  quatre 
jours  et  qui  toutes  sont  éteintes  par  o®®,5  de  sérum 
pur,  85  le  sont  encore  par  o®®,5  de  sérum  dilné 
au  i/ioo  et  le  diamètre  moyeu  de  cette  extinc¬ 
tion  au  .1/100  est  de  i®m,37  ’>  sur  37éruptionséteintes 
par  des  sérums  de  convalescents  purs,  24  le  sont 
encore  par  ces  mêmes  sérums  dilués  au  i/ioo, 
avec  un  diamètre  moyen  de  o®“,67.  Dans  ces 
37  cas,  un  témoin  d’extinction,  toujours  positif, 
était  pratiqué  avec  le  sérum  e^érimental.  Dans 
4  autres  cas  où  la  comparaison  fut  effectuée,  le 
sérum  expérimental  éteignait,  mais  non  le  sérum 
de  convalescent.  Sur  cet  ensemble  de  41  cas  com¬ 
paratifs,  le  diamètre  moyen  d’extinction  par  le 
sérum  de  convalescent  au  i/ioo  était  de 

On  pourrait  schématiquement  établir  le  rap¬ 
port  entre  les  pouvoirs  extincteurs  du  sérum 
e:^érimental  et  du  sérum  de  convalescent,  en 
comparant  la  surface  moyenne  éteinte  par  leurs 

dilutions  au  i/ioo.  Ce  rapport  est  égal  à 
soit  environ  5. 

On  trouverait  donc  la  même  relation  entre  les 
pouvoirs  extincteurs  des  deux  types  de  sérum 
qu’entre  leurs  pouvoirs  neutralisateurs. 

Remarquons  toutefois  que,  pour  le  sérum  de 
convalescent,  nousavons  compté  comraepositifsles 
cas  où  un  sérnm  donné  éteignait  tm  exanthème, 
même  s’il  échouait  sur  un  ou  plusieurs  autres, 
et  nous  avons  attribué  comme  taux  d’extinction 
à  ce  sérum  celui  que  fournissait  l’expérience 
réussie.  Cette  règle  nous  a  semblé  logique  dans 
l’hsfpothèse  de  la  pluralité  des  toxines  scarlati¬ 
neuses  :  on  ne  pent  évidemment  titrer  un  sérum 
monovalent  que  contre  nn  exanthème  qui  lui 
corresponde.  Si  l'on  n'accepte  pas  la  pluralité  des 
toxines,  il  fandrait  compter  nn  plus  grand  nombre 
de  cas  comme  négatifs,  et  le  rapport  entre  les 
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pouvoirs  textînbteüfs  des  deux  groupes  dê  sétuiii 
dépasserait  5.  Que  l’écart  soit  plus  grand  entré 
leurs  aptitudes  à  l’extittction  qu’entre  leürs 
valeurs  neutralisatrices  ne  serait  d’ailleurs  pas 
pour  étonner  :  car  on  peut  concevoir  que  la  réac¬ 
tion  d’extihctioii,  contrairement  à  la  réàction 
de  neutralisation,  se  fait  en  deux  temps  :  déplace¬ 
ment  de  la  toxine  fixée  sur  la  peau  puis  neutralisa¬ 
tion  de  cette  toxine  ;  un  sérum  faible  serait  dou¬ 
blement  inapte  à  les  produire. 

Sans  nous  arrêter  pliis  à  cës  évaluations  numé¬ 
riques,  très  artificielles,  mais  qui  permettent  pour¬ 
tant  de  raisonner  sur  ces  épreuves,  nous  retien¬ 
drons  que  dans  l’ensemble  il  n’apparaît  pas  de 
discordance  frappante  entre  les  deux  tests  de  neu¬ 
tralisation  et  d’extinction.  Ils  témoignent  d’une 
marche  parallèle  de  l’immunité  scarlatineuse  et  de 
la  toxi-immunité  streptococcique. 


voici  pourtant  une  série  oü  s’observe  (grâce 
à  l’absence  de  fâUsses  réactions?)  une  certaine 
Concordance,  malheureusement  absente  dans  d’au¬ 
tres  séries  : 

Sept  érysipélateux  à  Dick  négatif  fournissent 
un  sérum  extincteur.  Chez  trois  d’entre  eux  dont 
la  peau  ne  réagit  même  pas  à  50  doses,  le  sérum, 
dans  6  essais  sur  8,  éteint  au  i/ioo  sur  un  diamètre 
moyen  de  o'=“,62.  Ives  4  autres,  qui  réagissent  à 
50  doses,  mais  non  à  10,  fournissent  un  sérum  qui, 
6  fois  sur  ta  essais,  éteint  au  i/ioo,  sur  un  dia¬ 
mètre  de  o““,30. 

Treize  extinctions  faites  comparativement  avec 
le  sérum  des  Behringwerke,  smr  les  mêmes  exan¬ 
thèmes,  sont  toutes  positives.  Neuf  fois  elles  le 
restent  au  i/ioo  avec  un  diamètre  moyen  de 
D'î'“,88, 


Nous  avons  enfin  pratiqué  les  trois  épreuves 
chez  une  trentaine  de  sujets  sains  OU  atteints 
d’affections  qui  né  modifient  pas  lés  réponses 
cutanées. 

Ivés  résultats  sont  superposables  àüx  précé¬ 
dents.  Absence  de  pouvoir  extinctéür  et  Ueütra- 
lisateur  chez  les  sujets  à  Dick  positif.  Evolution 
parallèle  de  ces  deux  pouvoirs  Chek  les  sujets  à 
Dick  négatif.  Difficulté  de  mesurer  l’immimité 
humorale  par  les  intradermo-réàctions  avec  des 
doses  croissantes  de  toxine. 


Avant  de  résnmer  ces  résultats,  rappelons  cèux 
qu’ont  obtenus  divers  auteurs  à  la  suite  de  re¬ 
cherches  analogues. 

1°  Herbert  Henry  et  F.-C.  Léwis  (On  immunity 
to  the  toxin  of  Sireptococcus  scürlatinœ.  Lancet, 
septembre  1925,  p.  587)  ont  les  premiers  étudié 
ies  réactions  cUtaüées  à  des  doses  croissantes  de 
toxine  et  lés  olit  comparées  au  ponvoir  neutra- 
lisàtéur  du  Sérum. 

Ils  ont  injecté  dans  le  derme  de  i  à  16  doses 
d’une  toxine  purifiée  par  précipitation  alcoolique 
à  divers  groupes  de  sujets. 

De  tableau  suivant  expose  leurs  résultats  : 


4-±—  -l-±—  -|-±  — 

20  enfants  de  2  à  10  ans 


(dont  g  certainement 
indemnes  de  scalar- 

tine  antérieure) .  Avec  i  dose:  12  2  6  Avec  2  doses:  12  4  4 

20  femmes  adultes...  —  ô  ï  I9  —  o  6  14 

25  enfants  non  scarla¬ 
tineux  . .  Avec  2  doses:  i6  6  3  Avec  4  dosés:  20  3  2 

50  enfants  convales¬ 
cents  de  scârlàtiné 
(doht  10  avàîlt  et 

4b  après  le  300  jbur) .  —  2  7  41  —  10  12  ’ 

ibb  sujets  noir  scarlati- 
üëüx  (dont  40  enfants 

deeàsans)........  —  53  7.  4°  —  35  13  32  Avec  &  dOisis  :  64.  Ip  17 

100  scarlatineux  (dont 

49  à  la  4“  décade  et  -  , 

au  delè,  et  24  à  la 

3°  décade) .  —  9  ti  80  —  .  17  ii  72  —  25  22  53 

230  adultes  à  antécé- 

{ientsquelçpnques,,.  89  J87  ^  43  *8  159  85  48  9? 
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Enfin,  sur  lo  convalescents  de  scarlatine,  5  réa¬ 
gissent  positivement,  5  négativement  à  16  doses 
intradermiques,  mais  avec  cette  quantité 
de  toxine  les  fausses  réactions  deviennent 
gênantes. 

Ces  tableaux  montrent  clairement  l’influence 

6  scarlatineux  du  15®  au  22®  jour  ...  Avec  i  dose: 

9  scarlatineux  du  3®  au  22®  jour  ....  Avec  3  doses: 

20  scarlatineux  à  tous  les  stades .  Avec  10  doses: 

14  sujets  (dont  11  enfants  et  2  convaleseents  de  scarl.atiue) 

•  Henry  et  Eewis  ont  enfin  constaté  que  : 

4  sérums  de  sujets  semsitles  à  2  doses  dermiques  neutni- 

2  sér  m.  d.  s  -j'ti  insensibles  à  i6  doses  derm'q ''S 

11'  U  ralisaient  500  doses. 

2  s  rrms  insensibles  8  doses  deim'qu  s.  se:  s'bles  à 

16  d  I  s  ;ieutralisaient  l’un  250  do  es,  l'autre  40c do.  s. 

Dans  la  zone  des  dilutions  étendues  de  toxine, 
où  les  fausses  réactif  ns  n’introduisent  qu’une 
minime  cause  d’erreur,  le  seuil  de  la  réaction  der¬ 
mique  paraît  donc  renseigner  sur  la  teneur  en 
antitoxine  du  sérum. 

2»  W.  Debré,  Lamy  etBonnet  (i)  onttenté d’éta¬ 
blir  une  correspondance  numérique  exacte  entre 
la  réponse  dermique  et  le  dosage  de  l’antitoxine 
humorale.  La  résistance  de  la  peau  à  une  dose 
cutanée  correspondrait-  à  20  unités  antitoxiques 
par  centimètre  cube  de  sérum;  la  résistance  à 
100  doses,  à  2  000  unités.  Il  deviendrait  ainsi  aisé 
dé  sélectionner  par  l’épreuve  dermique  les  bons 
donneurs  de  sérum. 

Nous  pensons  qu’une  relation  aussi  précise 
entre  les  deux  tests  n’existe  pas,  ou  du  moins  ne 
peut  actuellement  être  vérifiée. 

Un  certain  parallélisme  peut  s’observer  dans  la 
zone  des  dilutions  très  étendues  de  toxine,  encore 
que  les  chiffres  indiqués  par  Lamy  ne  cadrent 
qu’approximativement  avec  ceux  de  Henry  et 
Lewis,  précédemment  cités.  Mais,  dès  qu’on  at¬ 
teint  50  doses  dermiques,  nos  essais  nous  per¬ 
mettent  de  nier  toute  concordance  utile  entre  la 
réponse  cutanée  et  la  teneur  humorale  en  anti¬ 
toxine. 

Peut-être  doit-on  se  borner  à  constater,  sans 
chercher  d’explication,  cette  défaillance  de 
l’épreuve  intradermique  au  delà  d’une  .certaine 
concentration  de  toxine. 

(i)  Réaction  de  Dick  et  dosage  de  l’antitoxine  contenue  dans 
le  scram  (C.  R.  Société  de  biologie,  1927,  II,  t.  XCVII, 
p.  214)  ;  et  l,AMV.I.a  réaction  de  Dick  et  rinuuuuité  via-à-vis 
de  la  scarlatine.  Thèse  Paris,  1927. 


de  l’âge  et  de  la- scarlatine  sur  les  réactions  cu¬ 
tanées  à  la  toxine.  Ils  précisent  ce  qu’on  savait 
déjà  de  cette  influence  sur  la  simple  réaction  de 
Dick. 

Nous  pouvons  en  rapprocher  l’essai  suivant 
que  nous  avions  pratiqué  sur  des  scarlatineux  : 

4-  —  -t-  —  H — 

3  3  A  vec  4  doses  ;  6  o  A  vec  40  dodes  :  6  a 

I  8  Avec  8  doses:  3  5  Avec  40  doses:  5  i 

-h  ±  - 

8  2  10  ;  Aucune  correspondance  avec  la  phase  de  la 

maladie. 

étaient  tous  réceptifs  à  10  do.ses. 

Cependant,  nous  pensons  que  les  fausses  réac¬ 
tions  jouent  ici  le  rôle  perturbateur  principal. 
Mais  on  ne  peut  baser  cette  opinion  que  sur  des 
vraisemblances.  Ces  fausses  réactions  sont,  on  le 
sait,  très  difficiles  à  reconnaître,  parce  que  la 
toxine  streptotoccique,  au  contraire  de  la  toxine 
diphtérique,  est  très  re'sistante  à  la  chaleur. 
Szirmai  (2),  en  étudiant  la  «  strcpto-réaction  » 
(intradermo-réaction  avec  des  corps  microbiens 
streptotoccique.®),; a  même  constaté  que  cette 
résistance  ne  diffère  guère  de  celle  des  protéines 
constitutives  du  streptocoque.  L’épreuve  ther¬ 
mique  a  donc  peu  de  signification,  et  la  persis¬ 
tance  d’une  réaction  positive  après  chauffage  ne 
prouve  nullement  qu’il s’ag'sse  défaussé  réaction. 

Cependant  la  fréquence  des  fausses  réactions 
semble  très  probable  à  de  telles  concentrations. 
Il  suffit  en  effet  de  rappeler  que  l’intradermo-réac- 
tion  avec  un  vaccin  streptococcique  (ou  —  comme 
nous  l’avons  vérifié  —  avec  des  protéines  de  strep¬ 
tocoque)  est  très  habituellement,  et  souvent  for¬ 
tement  positive  à  la  convalescence  de  la  scarla¬ 
tine.  Or  il  existe  dans  une  toxine  peu  diluée  une  - 
quantité  certainement  appréciable  de  ces  pro¬ 
téines. 

Existe-t-il  un  moyen  d’éliminer  les  fausses  réac¬ 
tions?  Lamy  pense  les  réduire  au  minimum  par 
une  modification  du  milieu  de  culture,  et  cela 
explique  sans  doute  la  confiance  qü’il  fait  à 
l’épreuve  dermique  pour  juger  de  l’état  d’immu¬ 
nité  du  sujet.  Mais  si  des  fausses  réactions 
tiennent  en  effet  à  l’adjonction  au  milieu  d’un 
produit  animal,  sang  de  lapin  ou  de  cheval  par 
exemple,  celles  dont  nous  discutons  ici  n’ont  rien 
à  voir  avec  une  telle  provenance  :  toutes  nos 
toxines  étaient  obtenues  en  bouillon  simple,  et 
nous-  avons  vérifié  sur  de  nombreux  sujets  que, 
même  injecté  pur  dans  le  derme,  ce  bouillon  ne 
donnait  pratiquement  jamais  de  réactions.  Nos 

(2)  Ueber  die  biologischc  Sou4ereteUmig  der  Scharlachstrep' 
toUokken  IJahrtf  f.  KMerheilH.,  t,  CXVII,  l9*7fP-  66  et  198), 
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fausses  réactions  étaient  donc  dues  uniquement 
aux  protéines  streptococciques,  sans  considéra¬ 
tion  du  milieu  de  culture.  Seule  leur  élimination 
pourrait  conférer  à  l’épreuve  dermique  (et  encore 
à  pondition  qqp  Jes  aptitudes  réactionpelles  de  la 
peau  se  prêtent  à  un  tel  titrage)  une  valeur  pour 
doser  l’antitoxine  humorale. 

ly’usage  de  toxines  -purifiées  permettrait  peut- 
être  d’y  arriver.  Cependant  Lamy  n’a  pas  obtenu 
de  résultats  utiles  avec  l’acide  acétique  (Zœller  et 
Manoussakis)  (i).  Nous-mêmes  avons  vérifié, 
ainsi  qu’Herbert  et  Lewis,  que  la  purification 
alpoplique  laisse  subsister  les  fausses  réactions. 
L’ultra-dltratiaii  des  toxines  (Lipowska,  Spie- 
rakowski  et  Sparrow)  (2)  fournirait-elle  la  puri¬ 
fication  désirée?  Nous  étudions  ce  procédé. 

La  neutralisation  par  immrm-sérum  pourrait-elle 
reuseigiier  sur  la  nature  toxinique  ou  protéinique 
d’uue  réaction  positive  ?  Selon  Szirmai  {3),  le  sérum 
antitoxique  (inactivé)  neutralise  la  toidne,  mais 
noir  les  protéines.  Si  la  réaction  avec  le  mélange 
to:^e-sérum  reste  positive  au  même  degré,  c’est 
qu’plie  était  due  entièrement  aux  protéines;  si 
au  CQutraire  elle  devient  négative,  c’est  qu’elle 
était  produite  par  la  seule  toxine.  Mais  on  aper¬ 
çoit  de  suite  la  complexité  d’une  telle  recherche, 
pt  lu  difiSeulté  des  lectures,  Ce  qu’il  faudrait  d’ail¬ 
leurs,  c’est  pouvoir  annuler  l’élénient  protéluique 
en  laissant  subsister  l'élément  toxinique 
qu'on  apprécierait  alors  dans  toute  sa  pureté  ; 
or,  nous  h’en  possédons  pas  le  moyen.  De  toutes 
façons,  le  dosage  cutané  de  l’immuuité  perdrait 
ainsi  sa  simplicité  et  son  intérêt  pratique. 

3°  Paunz  et  Csoma  (4)  ont  vérifié  que  le  sérum 
dps  sujets  d  Dick  négatif  est  neutraiisant,  tan¬ 
dis  que  celui  des  sujets  à  Dick  positif  est  dépourvu 
de  cette  propriété.  En  particulier,  la  vaccination 
par  la  tordne  (étudiée  chez  12  enfants),  en  même 
temps  qu’elle  fait  virer  le  Dick,  développe  dans  le 
SéTUm  un  pouvoir  neutralisant  (par  ejrempfé, 

3  aoQ  doseg  par  centimètre  cube,/dèux  semaines 
après  la  dernière  injeqtîon  vacêinante,  chez  un 
sujet  de  neuf  ans  ayant  reçu  7  500  doses).  Chez 
six  enfants  incornplètement  ininwnisés  et  con¬ 
servant  un  Dick  positif»  l’antitoxine  n’apparaît 
pas.  Les  nourrissons  jusqu'à  un  an  ont  tous  un 
Dick  négatif,  même  si  celui  de  la  mère  est  positif, 
et,  en  cas  contraire,  mênie  une  fpis  disparue  l'àpti- 

(1)  I,a  fausse  réaction  4?  DiPk-  Purifient jon  4e  l8  to.vine 
streptococciquc  (C.  jR.  Société  de  biologie,  1925,  t.  J,  p.  io,f6). 

(2)  Ultira-filtration  de  la  toxine  scarlatineuse  (C.  R.  Soc. 
de  btqiagie,  t,  P,  p.  9S4). 

{-3)  Loco  citato. 

(ï)  Relations,  entre  la  réaction  de  Diçic  et  le  taux  d’anti¬ 
toxine  dans  ie  sang  {Jahrb.  f.  Kindheilk.,  avril  1928). 


toxine  d’origine  maternelle  (au  bout  de  quelques 
mois).  Enfin  Paunz  et  Csoma  remarquent  que, 
dans  l’épreuve  de  neutralisation,  on  observe  in- 
constamment  avec  le  sérum  de  sujet  à  Dick 
négatif,  mais  constamment  avec  l'immun-sérum 
de  cheval,  la  dissociation  du  complexe  toxine- 
antitoxine  au  bout  de  quarante-huit  heures. 
Nous  avons  indiqué  plus  haut  que  nous  avions 
fait  une  constatation  inverse. 

40  Friedemann  et  Deicher  (5),  traitant  récem¬ 
ment  des  moyens  les  plus  propres  à  titrer  le  sérum 
antiscarlatineux,  donnent  la  préférence  à  l’extinc¬ 
tion,  qui  seule  ferait  apparaître  entre  les  pouvoirs 
antitoxiques  du  sérum  antiscarlatineux  et  du 
sérum  de  convalescent  un  écart  proportionnel  à 
l’inégalité  -de  leurs  valeurs  thérapeutiques.  Par 
coutre,  l’épreuve  de  neutralisation  pourrait  con¬ 
duire  à  leur  attribuer  à  tort  une  teneur  comparable 
en  antitoxine. 

Les  résnltats  consignés  plus  haut  nous  em¬ 
pêchent  d’accepter  cette  opinion.  Ponvoir  extinc¬ 
teur  et  pouvoir  neutralisateur  vont  de  pair,  et  le 
titrage,  qui  peut  indifféremment  se  baser  sur  l’un 
on  l’autre,  indique  une  supériorité  considérable  du 
sérum  expérimental  sur  le  sérum  de  convalescent. 


En  résumé,  l’évolution  de  la  réaction  de  Dick 
au  cours  de  la  scarlatine  nous  est  apparue, 
comme  ù  Lamy,  conforme  aux  indications  primi¬ 
tives  des  auteurs  arnéricains.  En  partieuher,  nous 
n’avons  pas  observé  d’exception  au  virage  de  la 
réaction,  parfois  très  précoce,  en  tout  cas  avant 
le  vingtième  jonr.  Elle  était  négative  chez  tous 
nos  convalescents. 

Les  intradermo-réactions  à  des  doses  plus  fortes 
de  toxine  ne  donnent  qu’une  idée  très  impar¬ 
faite  de  l'immunité  hqmorale,  et  probablement 
même  de  l’immunité  cutanée.  Les  fausses  réac- 
ffions,  très  nombreuses  quand  la  concentration 
s’é}è\m.  dénaturent  les  réponses  et  nous  ne  dispo¬ 
sons  d’aqcnn  procédé  pratique  pour  les  éliminer. 

Par  contre,  la  neutraUsation  et  l’extinction 
par  le  sérum  d’un  sujet  donné  renseignent  exacte¬ 
ment  et  parallèleinent  sur  son  état  d'immunité. 
Cette  correspondahee  doit  être  d’autant  plus 
soulignée  que  l’une  de  ces  réactions  vise  la  toxine 
Streptoçoçcique,  et  l’autre,  l’agent  même  de  la 
scarlutiue,  Elle  ne  serait  point  meilleure  si  cet 
agent  se  confondait  avec  la  toxine. 

Le  sérum  antiscarlatineux  expérimental  pos¬ 
sède  rm  pouvoir  extincteur  puissant,  proportion- 

(5)  Die  SenjxjitberaiâP  dps  Scjiarlachg  (Deutsche  med, 
Wochschr.,  18  mai  1928,  p.  813). 
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nel  à.  son  pouvoir  neutralisateur.  Il  se  comporte 
donc  d’une  façon  identique  vis-à-vis  de  l’exan¬ 
thème,  symptôme  scarlatin,  et  de  l’érythème 
produit  par  la  toxine  streptococcique.  Sous  ces 
deux  rapports,  sa  valeur  apparaît  très  supérieure 
à  celle  du  sérum  de  convalescent.  On  peut  donc,  à 
l’aide  d’un  produit  streptococcique,  obtetiir  une 
antitoxine  beaucoup  plus  active  vis-à-vis  d’une 
manifestation  scarlatineuse  (l’exanthème)  que 
le  sérum  des  sujets  guéris  de  la  maladie  (i). 


AC  UALITES  MEDICALES 

Du  rôle  de  r-cltio<;e  oans  la  oathogénie  des 
symptômes  urémiques. 

Bien  que  nous  connaissions  très  exactement  les  s}-mp- 
tômes  et  l'évolution  des  diverses  manifestations  urémiques, 
leur  pathogénie  reste  encore  obscure.  Alors  que  générale¬ 
ment  on  impute  ces  symptômes  à  la  rétention  anormale 
de  certaines  substances  liée  à  l’imperméabilité  rénale, 
pour  Ambard  et  Schmid  [Presse  médicale,  14  mars  1928), 
il  faut  concevoir  autrement  la  pathogénie  et  distinguer 
d’une  part  la  toxémie,  d'autre  part  la  rétention  de  subs¬ 
tances  non  toxiques  en  soi  mais  cependant  très  actives 
par  leurs  caractères  acides. 

Le  syndrome  respiratoire,  caractérisé  par  la  dyspnée 
et  la  chute  de  la  réserve  alcaline,  est  très  généralement 
attribué  à  l’acidose,  bien  que  l’e.'dsteace  d’ua;  acidose 
urémique  n’ait  jamais  été  démontrée  directement  p.ar 
le  dosage  chimique  du  sang.  Pour  Ambard  et  Schmid,  il 
y  a  hyperchlorhydrie  tissulaire  notamment  des  centres 
respiratoires.  Ceux-ci,  surexcités  par  HCl,  réagissent 
par  hj'perpnée  qui  provoque  une  élimination  excessive 
de  CO*  sanguin.  Finalement  le  rein  .ajuste  le  taux  des  bi¬ 
carbonates  au  CG*  dissous  dans  le  sang,  d'où  abaissement 
automatique  de  la  réserve  alcaline.  Qu.ant  à  la  dyspnée, 
elle  n’est  que  la  m.anifest.ation  de  l’hyporexcit.ation  du 
centre  respiratoire.  Cliniquement  d’.iilleurs,  lorsqu’on 
soumet  certains  urémiques  dyspnéiques  .au  régim.*  s.ans 
sel,  la  dyspnée  s’amende  et  la  réserve  alcaline  se  relève. 

Le  même  mécanisme  p.ar.iît  pouvoir  s’, appliquer  à 
plusleursautres  symptômes  urémiques.  Chez  les  urémiques, 
il  existe  parfois  une  surch.arge  considér.able  des  globules 
rouges  en  acide  chlorhydrique,  et  l’on  peut  se  dem.'.nder 
si-  les  anémies  ttrémiques  ne  trouver.iient  p.as  d.ms  cette 
anomalie  chimique  une  de  leurs  causes  essentielles. 

Un  probitme  semblable  se  pose  pour  le  tl.s.su  muscu¬ 
laire  à  propos  de  V amaigrissement,  et  l’on  sait  que  cert.ains 
urémiques  mangeant  salé  m.aigrissent  notablement  alors 
que  si  l’on  supprime  le  sel  le  poids  corporel  .augmente. 

Quant  à  \n.  polyurie,  elle  ser.ait  également  liée  à  l’acidose 
par  le  processus  interposé  de  l’hyperchlorhydrie  tissu¬ 
laire. 

G.  Boulanger-Filet. 

(j)  Travail  de  la  Clinique  des  maladies  infectieuses. 
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G  'anulie  pul  onslre  lente  et  occulte  ce  la 
grance  enfance. 

Le  professeur  NobÉcourT,  après  avoir  rapporté 
deux  observations  d’enfants  de  son  service,  étudie  la 
gr.annlie  pulmon.aire  lente  et  occulte  dans  une  clinique 
récente  (Journal  des  Praticiens,  17  mars  1928).  C’est  là 
une  forme  particulière  de  tuberculose  signalée  déjà  par 
Aaàragnet,  Marfan,  et  étudiée  chez  l’adulte,  en  France 
surtout,  par  Burn.and  etSayé,  Rist  et  sesélèves,  en  parti¬ 
culier  Hautefeuille.  Mais  cette  variété  de  granulie  a  été, 
somme  toute,  peu  observée  dans  la  grande  entance.  Elle 
est  caractérisée  par  l’insidioslté  de  l’évolution,  un  mini¬ 
mum  de  symptômes  fonctionnels,  généraux  ou  physiques  ; 
la  radiographie  seule  permet  le  diagnostic. 

On  retrouve  toujours  dans  les  antécédents  des  manifes¬ 
tations  tuberculeuses  plus  ou  moins  nettes,  et  le  début  est 
■  des  plus  difficile  à  préciser. 

L’apyrexie  est  la  règle  ;  dans  quelques  cas  existe  un 
état  subfébrile  ou  franchement  fébrile  ;  le  poids  est  sta¬ 
tionnaire  ou  diminue  légèrement.  La  toux  est  peu  intense  ; 
l’expectoration  est  nulle  ou*  minime,  cependant  dans 
un  c.as  l’inoculation  des  crachats  au  cobaye  fut  positive  ; 
la  dyspnée  m.inque  ;  l’hémoptysie,  pratiquement  cons¬ 
tante  chez  l’.idulte,  est  moins  commune  chez  l’enfant. 
Les  signes  physiques  perçus  n’appartiennent  pas  à  la 
granulie  en  propre,  mais  dépendent  de  r3dé..opathie 
trachéo-bronchique  ou  des  poussées  congestives  en 
certains  points  du  poumon  ;  d’une  façon  générale,  la  sono¬ 
rité  et  le  murmure  vésicubiire  sont  normaux.  La  radio¬ 
scopie  ne  révèle  rien  ou  presque  rien,  seulement,  par 
exemple,  un  voile  diffus  léger.  Seule  la  radiographie  est 
caractéristique  :  elle  montre  un  semis  de  petites  taches, 
semblables  à  celles  de  la  granulie  aiguë. 

L’évolution  se  présente  d’une  façon  assez  différente  ; 
un  garçon  est  mort  de  méningite  tuberculeuse  en  quelques 
mois,  l’autre  de  défaillance  cardiaque,  deux  autres  en¬ 
fants  ont  quitté  le  service  dans  u  i  état  relativement  satis¬ 
fais, ant,  m.iis  le  pro.aostic  doit  être  réservé. 

Au  point  de  vue  anatomo-pathologique,  on  trouve  une 
intrication  de  lésions  granuliques,  de  lésioi.s  alvéolaires,  et 
du  tissu  fi  breux,  association  qui  différencie  la  granulie  lente 
de  la  granulie  aiguë. 

Les  observations  de  l’auteur,  celles  de  Burnaud  et  Sayé, 
R'.st,  H.mtefeuille  ét.ablissent  l’existence  de  granulies 
pulm  on, rires  lentes  ou  même  chroniques.  Toutefois, 
Bez,'.nçon,  Br.au  1  et  Dah.i.n;!  mutent  en  doute  cette 
existence  et  donnent  ime'  interprétaiion  différente  des 
faits  e.xposés  d.ans  ce  journ.il  même  en  juin  1927  par 
Gir.àud.  Four  s'en  tenir  à  l’enfant,  on  peut  dire  qu’il 
existe  des  lésions  complexes,  des  gr.anùlations  tubercu¬ 
leuses,  folliji  liire  ,  interstitielles,  delà  broncho-alvéolite, 
de  la  prolifération  du  tissu  conjonctif,  lésions  d’autant 
plus  complexes  que  l’évolution  est  plus  lente  ;  pour  le 
tissu  fibreux,  p.t  peut  se  dem,ander  si  sa  formation  est 
antérieure’  ou  postérieure  à  la  granulie. 

En  rest.ànt  sur  le  terr.iin  clitâque,  on  peut  conclure  qu’il 
existe  chez  1  ’enf.aut,  à  côté  des  granulies  pulmonaires  aiguës 
des  gr.anulies  pulmou.iires  à  évolution  lente  et  chronique, 
à  évolution  vari.ible,  plus  ou  moins  fébriles  :  ce  sont  les 
granulies  froides  et  chroniques  de  Burnaud.  que  le  pro¬ 
fesseur  Nobécourt  préfère  dénommer  granulie  pulmo¬ 
naire  lente  et  occulte. 

C.  Boulangkr-Pilex. 


U  Gérant:  J. -B.  BAILLIÈRE 
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LA  DERMATOLOGIE  EN  1929 


Q.  MILIAN  et  L.  BRODIER 

Médecin  de  rhôpital  Saint-  Ancien  chef  de  clinique  de  la 

I.onis  l'acnllé  de  médecine  de  Paris. 

Dermatomycoses.  —  Les  mycoses  prennent  une 
place  de  plus  en  plus  importante  en  dermatologie, 
ce  qui  justifie  les  nombreux  travaux  qui  leur  sont 
consacrés.  Les  botanistes  s’efitorcent  de  dresser  une 
classification  des  dermatophytes,  qui  corresponde  à 
celle  dont  les  médecins  ont  l’habitude.  J.  Guiart  et 
h.  Grigorakis  (i)  rangent  les  champignons  des  teignes 
parmi  les  Arthrosporés  et  les  divisent  en  deux 
groupes  principaux  :  les  Aleurismés  (Microsporum, 
Trichophyton),  et  les  Mycodermés  (Achorion).  Mais 
Sabouraud  (2)  reproche  à  ces  classifications  de  n’être 
basées  que  sur  l'aspect  macroscopique  et  microsco¬ 
pique  des  cultures  ;  les  botanistes,  dit-il,  classent  les 
champignons  pathogènes  <v  tout  uniment  comme  des 
plantes  sèches  dans  un  herbier  ». 

L’inégale  répartition  des  diverses  teignes  selon  les 
régions  a  été  signalée,  depuis  longtemps,  par  Sabou¬ 
raud.  «  Chaque  contrée  présente  un  faciès  derma- 
tophytique  spécial  ;  certains  pays  montrent  des 
types  culturaux  qu’un  autre  ne  montre  jamais.  Cer¬ 
tains  ne  montrent  qu’un  seul  type  parasitaire  tou¬ 
jours  le  même  ;  eu  d’autres,  vingt  espèces  parasi¬ 
taires  coexi.stent  avec  des  fréquences  variables  » 
(Sabouraud)  (3).  D’après  G.  Massia  (4),  dans  la  ré¬ 
gion  h'onnaise,  la  presque  totalité  des  teignes  ton¬ 
dantes  .sont  des  uiicrospories  dues,  le  plus  .souvent, 
au  Microsporum  Audouini,  et  dans  un  tiers  des  cas 
au  Microsporum  lanosuni  ;  les  trichophyties  endo- 
tluix  y  sont  très  rares  et  toujours  dues  au  Tricho¬ 
phyton  violaceum. 

Brocq-Rousseu,  Urbain  et  Barotte  (5)  ont  montré 
la  vitalité  du  Trichophyton  gypseum  cultivé  sur 
des  brins  de  paille,  des  épis  de  blé,  des  grains  d’avoine, 
des  poils  ou  des  débris  de  bois.  La  vitalité  du  para¬ 
site  sur  ces  milieux  peut  dépasser  deux  ans  ;  elle 
exjfiique  la  survivance  du  Trichophyton  dans  des 

(1)  La  classification  botanique  des  clvanipignons  des  teignes 
{Lyon  me'd.,  i«  avril  192S,  p.  369).  —  I,.  Gmgorakis,  Contri¬ 
bution  à  Tétude  des  teignes  et  de  leurs  parasites,  Lyon,  192R. 

■ —  A.  M^ilenzyx,  Du  polymorpliisnie  et  du  pléoiuorphisinc 
des  teignes.  Sur  la  présence  d’asques  dans  les  squames  des 
éraptions  des.  mycoses  ff.aviis  et  tricliopliytie)  (Soc.  polonaise- 
de  bio!.,  30  mai  1928!. 

(2)  Généralités  concernant  les  dermatophytes  (premier  mé 
moire)  {Ann.  de  demi,  et  de  syph.,  aofit  1928,  p.  656). 

(3)  Loc.  Ht. 

(4)  Note  sur  les  teignes  tondantes  dans  la  région  lyonnaise 
{Le  Journ.  de  méd.  de  Lyon',  5  juillet  1928,  p.  395'. 

(5)  Cultures  du  Trichophyton  gypseum  eu  dehors  de  l’orga. 
nisme  et  des  milieux  usuels  (C.  R.  des  sdancei  de  la  Soe.  de 
bkl,  30  Juin  1928,  p.  367),  —  Cultures  du  Trichophyton  gyp' 
seim  ea  dehors  de  l’organisme  et  des  milieux  usuels  (Vitalité 
et  virulence.  Remarqties  épidémiologiques)  (dwi.  (ii  l’InsHM 

aqftt, 1928,  p.  805), 
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locaux  abaiidonué.s.  Catanéi  (6)  a,  de  même,  cultivé 
le  Trichophyton  radiolaium  sur  des  brins  de  paille 
et  de  fourrage  stérilisés. 

Les  champignons  peuvent  vivre  très  longtemps 
aussi  dans  la  peau  liumaiiie.  Chez  un  malade  observ'é 

par.  P.  Photinos  (7),  ùhe  dennatose  palmaire  symé¬ 
trique  évoluait  depuis  onze  ans,  sans  qu’aucun  exa¬ 
men  microscopique  ait  jamais  révélé  de  parasite  : 
seule,  la  culture  montra,  après  six  semaines,  un  Tri¬ 
chophyton  acuminatum. 

Milian  et  Th.  Photinos  (8)  ont  observé  une  lichéni¬ 
fication  du  cou  produite  par  le  Trichophyton  granu- 
losum  ;  ici  encore,  l’èxamen  microscopique  des 
squames  avait  été  négatif.  Cette  lichénification 
avait  l'asxiect  clinique'  d’une  lichénification  primi¬ 
tive  ;  on  notait,  cependant,  à  la  péripliérie  du  pla¬ 
card,  de  fines  papules  ayant  les  caractères  de  celles 
du  lichen  plan  ;  il  s’agissait  donc  d’un  lichen  tricho- 
phytique  lichénifié.  Milian  insiste  sur  la  fréquence 
relative  de  ces  lichénifications  chez  les  femme,s,  depuis 
quelques  années,  et  il  se  demande  si  les  fourrures,  ne 
sont  pas,  en  pareils  cas,  le  vecteur  du  parasite.  I<e 
cou  est  également  le  siège,  d’après  Milian  (9),  des 
lichénifications  d'origine  .streptococcique.  Ces  deux 
formes  de  lichénification  y  semblent  plus  fréquentes 
que  le  prurit  avec  lichénification  ;  elles  sont  guéries 
rapidement  par  les  antiseptiques  tels  que  la  teinture 
d’iode  ou  une  solution  de  cristal  violet  et  de  vert  de 
méthyle. 

Le  Trichophyton  granulosum  n’avait  pas  encore 
été  signalé  à  Paris  ;  il  est,  par  contre,  d’après  Pan- 
trier  (10),  l’agent  par  excellence  des  trichophyties 
cutanées  alsaciennes.  Dans  une  épidémie  développée 
à  Strasbourg,  ce  Trichophyton  s’est  comporté,  pen¬ 
dant  cinq  ans,  comme  un  épidermophyde  pur  ;  puis 
il  a  repris  son  caractère  pyogène  habituel  et  déter¬ 
miné  des  lésions  nodulaires  suppurées. 

Dans  une  autre  épidémie  ayant  atteint  quatre-vingt 
dix-neuf  employées  d’une  grande  administration  pari- 
.sienne,  Ravaut  (il)  a  décelé  le  Trichophyton  niveum 
radians.  Les  lésions  étaient  limitées  aux  parties  décou» 
vertes  du  cou,  du  sommet  du  thorax  et  des  bras.  Le 
parasite  avait  été,  semble-t-il,  introduit  par  un  chat 
dans  rm  bureau  de  cette  administration,  et  la  trans¬ 
mission  s’en  est  faite  par  les  vêtements  que  les 

(6)  A  propos  de  la  culture  des  champignons  des  teignes  eu 
dehors  des  milieux  usuels  (C.  R.  de.s  sénnccs  de  la  Soc.  de  bioi., 
28  juillet  1928,  p.  736). 

(7)  Dermatomycose  symétrique  palmaire  datant  de  onze 

nus,  due  au  Trichophyton  javiforme  ochraceum  {Bull,  de  h 
Soe.  fr.  de  derm.  el  de  syph.,  9  février  1928,  p.  iiR).  Rectifica 
tioii  par  Saiîour.wd  (Du'L,  ro  avril  197S,  p.  290'. 

(8)  Lichénification  du  cou  duc  au  Trichophyton  granitlo. 
sum  ilhid.,  8  uiars  1928,  p.  212). 

fo!  Ibid.,  8  mars  1928,  p.  nCi. 

(10)  L4ÙL,  S  mars  1928,  p.  215. 

(it)  P.  Ravaut,  B.ascii  et  Rabeau,  Rpidémle  detrichophy  ■ 
lie  cutanée  déterminée  par  le  Trichophyton  niveum  radians 
fSabouraud).  Polymorphisme  des  lésions.  Réactions  humorales 
{La  Pre.sse.mdd.,  16  mai  1928,  p,  609).  Etude  clinique  et  bioln. 
glque  d’une  épidémie  de  trlchophytie  cutanée  due  au  Tricha 

phyton  niveum  radms  {Ann,  rff  dm,  ^  nov,  lo:*! 

?■  i)?3). 
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employées  entassaient  dans  un  vestiaire.  Ravaut  a 
noté  le  polymorphisme  des  lésions,  lesquelles  pré¬ 
sentaient,  tantôt  l'aspect  de  l’herpès  circiné  clas¬ 
sique,  tantôt  les  aspects  du  psoriasis,  du  pit}Tiasis 
shnplëki  du  pityriasis  rosé,  de  là  parakératose,  et 
même,  coinnie  dans  le  cas  cité  de  Milian,  l’aspect  du 
lichen  plan  et  du  lichen  lichénifié. 

Ràvaut  a  observé,  chez  ces  malades,  deux  variétés 
dé  ttichophÿtides  :  des  trichophytides  à  forme  de 
lichen  spinulosus,  et  des  trichophytides  à  type  d’éezé- 
màtides  ou  de  parakérato.se.  Tæs  iMmdernlo- 
réactioHSj  pfalitjiiécs  avec  diverses  trichophytincs, 
n’étaient  positives  que  huit  jours  après  le  début  de 
la  nlaladie.  Elles  peuvent  re.ster  positives  pendant 

■  plusieurs  aimées  après  la  guérison  des  lésions.  Ce  sont 
des  réactions  de  groüpès,  dont  la  constatation  doit 
orienter  les  recherches  vers  une  mycose,  actuelle  ou 
antérieure.  Elles  méritent,  d’après  Ravaut,  d’en¬ 
trer  dans  le  domaine  pratique. 

L’importance  de  ces  réactions  à  la  trichophytiile 
a  été  également  signalée  par  Per  gt  M'”';  Braude  (i). 
Ces  auteurs  ont  noté  des  réactions  non  spécifiques 
dans  14  p.  100  des  cas  de  tuberculose  cutanée  et  dans 
25  p.  100  d’autres  dermatoses  non  parasitaires, 
mais  ces  téactiolis  étaient  peu  accusées.  D’après 
leurs  Observations,'  la  trichopliytinc  agit  favorable¬ 
ment  surjles'ttichopliyties  profondes,  bien  qu’il  faille 
lui  associer  les  remèdes  topiques  usuels. 

Péle^i'ine  et  Tclianiogoubofî  (2)  ont  relaté  une 
petite  épldéinie  de  tricliophytie  ayant  atteint  cinq 
membres  d'une  faiiiille  et  produite  par  le  Tricho- 
phyioü  violaceiMi.  Chez  tous,  les  ongles  et  les  poils 
étaient  altérés  ;  1111  des  malades  avait  inSine  des 
abcès  et  des  fistules  osseuses  dans  le  pus  desquels 
fut  décelé  le  l'rlchophytou.  Mgiiebrow  a,  d’autre 
part,  signalé  des  cas  de  kérion  dus  également  an  Tri- 
chophyton  violacéUrii. 

ChëT!  un  garçon  de  ferme,  ob.setvé  par  Louste  et 
Berton  (  i).  Une  tricliophytie,  due  probablement  à  un 
Trichophyton  faviforme,  avait  envahi,  en  quelques 
jours,  tout  le  dos  et  une  partie  de  l’abdomen  •  le 
malade  avait  été  contaminé  par  des  sacs  sur  les¬ 
quels  il  couchait  et  qui  avaient  traîné  sur  la  litière 
(les  bétes.  Des  injections  intraveineuses  d’iode  colloï¬ 
dal  ont  rapidement  fait  disparaître  les  lésions. 

J.  Golay  (4)  a  également  cité  le  cas  de  deux  frères 
contaminés  vraisemblablement  par  un  veau,  et  qui 
présentaient  des  placards  trichophytiques,  disSé- 
iiilnés  sur  le  corps  ;  les  cultures  ont  démontré  la 
ptésènee,  dans  ces  placards,  du  THchophyMi  favi- 

■  forme  4iscaicl.es. 

(1)  CdntiibuliUH  à  la  iiueaiiDii  de  la  Valeur  dlagiiostliiue  et 
Ulérapetitiquc  de  la  Irichopliytihe  au  cùt)ra  Ile  la  deritlâiomy^ 
ense,  .'i  la  liuni('r«  (Icfl  cqnnaif^üHi'eij  entitetlipuminfeB  ailf  l'aller, 
Rie  spécifique  çt  j’iiiimi}nit(;  [Açtn  (lerpi.  Vql,  'ix, 

Wiie.  I,  p,  t), 

(<)  wpuveljeB  flDHUÉeii  dans  la  tetrlüé  {je  lé  trlPHOUtotia 

{ihtàii  vfiii  Vin,  fane.  6,  p,  sBr), 

(j)  Lktge  trlihophiitte  du  dos  d  évolution  nlgui  iSitlIf 
to  Sflé,  tf,  Ht  Htm,  tt  Ht  s^ph„  S  ma«  tga*,  p.  sjrt), 

(é)  Oeus  ciiB  dé  trlehoiihytlê  tavifowne  géafm!l«e  (4»W. 
Ht  Htm,  W  Ht  typh.,  juin  ï9?8,  p,  508), 


Milian  et  Th.  Photinos  (5)  ont  observé  un  ehfant, 
âgé  de  neuf  ans,  qui  présenta,  au  cours  de  l’évolution 
d’un  kérion  du  cuir  chevelu,  une  éruption  pustu¬ 
leuse  confluente  à  la  face  ;  celte  éruption  s’étendit  au 
tronc  et  aux  cui.sses  en  devenant  de  moins  en  moins 
confluente  au  fur  et  à  mesure  qu’elle  s’éloignait  du 
foyer  initial.  I,e  7'richophyton  gypseum  astéroïdes 
fut  trouvé,  par  culture,  dans  le  k^on  et  dans  les 
pustules  secondaires.  Deux  hémocultures  furent 
négatives  ;  il  est  donc  \'raisemblablé  que,  chez  cet 
ertfant,  l’infection  s’était  faite  de  proche  en  proche 
sur  les  téguments.  La  disparition  des  pu.stules  laissa, 
par  places,  une  légère  infiltration  squameu.se,  ana¬ 
logue  îi  celle  des  dermites  streptococciques  à  forme 
de  pàrakérato.se,  et  la  culture  de  ces  lésions  paraké- 
ratosiqués  montra  la  persistance  du  'rrichophyton 
à  leur  niveau. 

Le  favUs  e.st  devenu  de  plus  en  plus  rare  dans  la 
région  irarisienne,  toutefois  Jeanselme  et  Joan- 
non  (6)  ont  signalé  le  danger  que  créent,  pour  la 
dissémination  de  cette  maladie,  les  immigrants  venus 
de  Pologne  et  de  Roumanie.  Tandis  que  la  plupart 
des  dermatophytes  ont  une  aire  géographique  limi¬ 
tée,  le  favus  est,  eu  effet,  universellement  répandu. 
Il  peut  être  observé  chez  des  nourrissons  ;  Payenne- 
ville  et  Marie  (7)  l’ont  constaté  chez  un  nourrisson 
âgé  de  .seize  jours,  chez  qui  il  s’était  développé  dès 
le  quatrième  jour  après  la  naissance. 

Le  godet,  qui  caractérise  ordinairement  le  fa'vus, 
peut  faire  défaut.  Sabouraud  (8)  distingue  trois 
types  cliniques  du  favus  sans  godets  :  le  fa-vus  pity- 
roîde,  dont  les  lésions  sont  recouvertes  de  pellicules 
grises  adhétentes  ;  le  favus  impétigoide,  plus  rare, 
caractérisé  par  une  croûte  mélicérique,  et  le  favus 
■papyroîde,  extrêmement  rare,  très  contagieux,  rapi¬ 
dement  extensif,  caractérisé  par  une  croûte  mince, 
sèche  et  cassante  à  la  pression.  Mgüebrow  (g)  par¬ 
tage  également  en  trois  groupes  les  lésions  atypiques 
de  la  peau  glabre  dans  le  fa'vus  :  le  premier  groupe 
ne  se  dl.stingue  du  fa-vus  typiqüe  que  par  l’absence 
de  godets  ;  le  deuxième  est  représenté  par  des  lésions 
squameuses  ou  éryillémato-squameuses  ;  dans  le 
troisième  groupe,  le  favus  se  présente  .sOUs  forme 
de  plaques  infiltrées  et  de  papules  violacées  rebelles 
au  traitement.  Sabouraud  (10)  déclare  n’avoir  jamais 
observe  cette  dernière  forme  atypique  de  fa'vus. 

Les  connaissances  actuelles  sur  le  fa-vus  ont  été 
l’objet  d’une  étude  critique  de  Sabouraud  (ii).  Cet 

(5) .  ïriehopliytie  cutanée  généralisée  pustuleuse  consécutive 
fi  üü  kérion  du  cuir,  chevelu  (Rev.  Ir.  de  dermatol.  et  de  vénéréol.i 
mai  1928,  p.  266). 

(6)  ÿavus  et  iiuinigration  (Bull,  de  i'Ac.  dé  méd.,  xgiy, 
p»  t8,  p.  571). 

(7)  En  cas  de  favus  (Achoriou  cle  Sçhcpnlein)  dé  la  paupière 
pt  .-îu.Cillt'  ehévMu  chez  un  UquriissQU  (je  aelsP  IQUrp  (^yll,  (f(î 
lu  Soc.  ir.  de  derm.  et  efe  syph.,  î2  juillet  rga®,  P-  »^7h 

(8)  Généralités  concemant  les  dermatophytes  {Lae,  cUJ, 

(e)  Ltalon»  atypiques  d,e  la  peau  glabre  duUa  le  tevw  (d 'ni , 

Ht  Hem,  ci  Ht  syph,,  août  igeS,  p.  649), 

(16)  A  propos  des  tondantes  û  etdture  violette  et  des  (armés 
cliniques  rares  du  favus  (IbiH.,  novembre  ïgsfi,  p.  1030), 

(ti). Généralités  sur  les  detmatophyteai(I,op,  du). 
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auteur  rappelle  que,  en  dehors  de  l’Acliorion  de 
Scliœnlein,  on  a  signalé  quatre  achorions  d’origine 
animale  :  l'Achorion  Quifickeanum,  décrit  par  Bodin  ; 
il  provient  de  la  souris  et  n’est  peut-être  qu’une 
forme  dégénérée  de  l’Acliorion  de  Scliœnlein  ; 
V Achorion  gallwcB,  de  Suis  et  Suffran,  qu’on  n’a  pas 
observé  chez  l’homme  ;  V Achorion  violaceum,  que 
Sabouraud  considère  connue  à  peu  près  identique 
au  Trichophyton  violaceum  ;  enfin,  'V Achorion  gyp- 
scum,  décrit  par  Bodin  ;  cet  Achorion  est  originaire  du 
chien  et  du  cheval,  il  est  exceptionnel  chez  l’homme. 

De  cette  étude,  Sabouraud  tire  «  provisoirement  » 
les  conclusions  suivantes  «  sous  une  forme  interro¬ 
gative  »  :  1»  De  godet  favique  pourrait  n’être  qu’un 
élément  relativement  accessoire  dans  le  favus  ; 
2“  il  se  pourrait  que,  dans  certains  cas  à  préciser,  un 
trichophyton  endotlirix  (V Achorion  >  violaceum,  de 
Bruno  Bloch)  donnât  lieu  à  des  godets  ;  3°  il  se  pour- 

1  ait  qu’un  microsporum  animal  {VA  chorion  gypseum, 
de  Bodin)  donnât  lieu  de  même  à  des  godets  sur  les 
régions  glabres,  bien  que,  sur  les  régions  pileuses, 
U  détermine  d’ordinaire  un  kérion. 

Dans  le  traitement  des  teignes  du  cuir  chevelu, 
les  dermatologistes  étrangers  (i)  ont  beaucoup  étudié 
V épilation  par  l’acétate  de  thallium.  Ils  administrent, 
d’ordmaire,  ce  médicament  par  la  bouche  et  font 
ingérer  une  dose  unique  de  6  à  8  milligrammes  d’acé¬ 
tate  par  kilogramme  de  poids  du  coriis.  Da  plupart 
d’entre  eux  considèrent  ce  traitement  comme  aussi 
efficace  qiie  la  radiothérapie.  Cependant,  l’alopécie 
produite  par  le  thallium  n’est  pas  toujours  totale  ; 
d’autre part,silethallium  estniieux  toléré parl’enfant 
que  par  l’adulte,  il  expose  néanmoins  l’eirfant 
à  un  certain  nombre  d’accidents  plus  ou  iiioms 
sérieux.  Des  plus  fréquents  sont  ;  l’albummurie, 
ordinairement  transitoire  ;  les  artliralgies,  l’amai¬ 
grissement,  la  dyspepsie,  la  diarrhée.  On  .obser\"e 
parfois  la  sialorrhée  ou  des  follicidites  sur  le  tronc. 
On  ne  peut  donc  admmistrer  l’acétate  de  thalUum 
qu’avec  une  extrême  prudence,  surtout  chez  l’adulte, 
et,  comme  le  disent  Jeanselme  et  Giraudeau  {2), 
quand  on  veut  obtenir  une  épilation  temporaire, 
la  radiothérapie  reste  la  méthode  de  choix. 

Da  sporotrichose  a  diminué  de  fréquence  depuis 
quelques  années  ;  Pautrier  n’en  a  pas  observé  un 
seul  cas  à  Strasbourg  depuis  neuf  ans.  Cependant, 
Jeanselme  et  ses  élèves  (3)  en  ont  rencontré  7  cas 

(1)  Ki,einmann,  D’acétate  de  thallium  dans  les  teignes  du 
cuir  chevelu  {Dennai.  Wochenschr.,  g  avril  1927).  —  M.  Mgueu- 
BROPF  et  A.  DandesMann,  D’acétate  de  thallium  conuue  moyen 
épilatoire  (Rev.  fr.  de  dermatol.  et  de  vénéréol.,  décembre  1927, 
p.  587).  —  Botho  Feeden,  D’épilation  par  l’acétate  de  thal¬ 
lium  dans  la  teigne  (Arch.  of  Dcrm.  a.  SypAil.,  février  1928).  — 
Truefi,  Sur  l’alopécie  due  au  thallium  (Giorn.  ital.  di  Demi,  e 
Sifil.,  février  1928).  —  Balbi,  Recherches  sur  l’état  neuro- 
endocrinien  des  enfants  traités  par  l’acétate  de  thallium  dans 
un  but  épilatoire  (Ibid.,  février  1928).  —  S.  N.  Orshebin  et 
G,  Salzhan»),  D’épilation  par  l’acétate  de  thallium  dans  le 
traitement  des  dennatomycoses  (Dermat.  Zeitschr.,  mars  1928I. 

(2)  De  l’épilation  tliérapeutique  (Journ.  des  Praticiens, 

2  juiif  1928,  353). 

(3)  Jeanselme,  D.  Huet  et  Horowitz,  Quatre  cas  de 


contractés  à  l’hôpital,  les  mis  à  la  suite  d’intradermo- 
réactions  faites  avec  un  vaccin  chancrelleux,  les 
autres  à  la  suite  d’injections  intramusculaires  de  sul- 
farsénol  ou  même  ‘intraveineuses  d’arsénobenzol. 
Pautrier  (4)  a  rappelé,  à  cette  occasion,  avoir  ob¬ 
servé,  dans  le  service  de  Brocq,  5  cas  de  chancres  ou 
gommes  sporotrichosiques  développés  au  lieu  d’in- 
■  tradermo-réactions  à  la  tuberculine  ;  il  attribue  ces 
cas  à  l’infection  du  laboratoire  par  le  sporotrichum. 

Dans  un  cas  publié  par  Sartory  et  ses  collabora¬ 
teurs  (5),  les  lésions  jKoduites  par  le  Sporotrichum 
Beurmanni  étaient  limitées,  depuis  six  mois,  aux 
ongles  des  deux  pouces  et  des  deux  index,  chez  un 
homme  qui  n’avait  jamais  eu,  d’ailleurs,  de  sporo¬ 
trichose. 

On  sait  que  des  levures  peuvent  être  la  cause  de 
certams  intertrigos.  Or,  chez  deux  malades  atteintes 
primitivement  d’un  intertrigo  riche  en  levures,  Ra- 
vaut  et  Rabeau  (6)  ont  constaté  l’apparition,  quel¬ 
ques  .semaines  après  le  début  de  l’mtertrigo,  de 
lésions  secondaires  ayant  l’aspect  de  la  parakéra- 
tose  de  Brocq  (eczématides  de  Darier,  eczéma  sébor¬ 
rhéique  de  Unna).  Aucune  levure  n’a  pu  être  décelée 
dans  ces  lésions  secondaires  ;  '  cependant,  un  traite¬ 
ment  interne  consistant  en  administration  de  la 
solution  iodée  de  Dugol  a  guéri,  dans  les  deux  cas, 
l’mtertrigo  primitif  et  la  parakératose  secondaire. 
Chez  les  deux  malades,  la  réaction  à  la  trichophy- 
tine  a  été  positive  ;  liiais,  chez  l’une  d’elles,  cette 
réaction  n’est  apparue  que  trente  jours  après  l'in¬ 
jection  et  elle  a  coïncidé  avec  le  développement  de 
lésions  parakératosiques  au  niveau  de  cette  injec¬ 
tion.  Ces  faits  démontrent,  d’après  Ravaut  et  Ra¬ 
beau,  l’origine  toxinique  de  ces  parakératoses, 
auxquelles,  par  analogie  avec  les  tuberculides  et  les 
trichophytides,  Ravaut  propose  de  donner  le  nom 
de  Icvurides. 

Sarcomatose  de  Kaposi.  —  Da  nature  réelle 
de  la  maladie  décrite  par  Kaposi  sous  le  nom  de  sar¬ 
comatose  télangiectasique  pigmentaire  n’est  pas 
encore  élucidée.  Iæs  histologistes  ont  donné,  de  la 
structure  des  tumeurs,  des  descriptions  différentes  et 
plusieurs  d’entre  eux  tendent  à  rejeter  ces  tumeurs 
hors  du  groupe  des  sarcomes. 

Au  point  de  vue  clinique,  Pautrier  et  Diss  (7)  ont 
insisté  sur  les  sensations  douloureuses  d’élancement 

gommes  et  ulcérations  sporotridiosiques  survenues  à  la  suite 
d’intradeimo-réacüons  (Bull,  de  la  Soc.  fr.  de  demi,  et  de  syph., 
10  mai  1928,  p.  416).  —  Jeanselme,  Burnier  et  Horowitz, 
Trois  cas  de  sporotrichose  consécutifs  à  un  traitement  arseni¬ 
cal  (Ibid.,  12  juillet  1928,  p.  552). 

(4)  A  propos  des  lésions  sporotricho.siques  survenant  à  la 
suite  d’intradermo-réaciion  (Ibid.,  14  juin  1928,  p.  540). 

(5)  A.  S.ARTORY,  R.  Sartory  et  J.  Meyer,  Sur  un  cas  d’ony- 
cliomycose  produit  par  le  Sporotrichum  Beurmanni  (de  Beur¬ 
mann  t  Ramond)  (Bull,  de  ÏAc.  de  méd.,  27  mars  1928,  p.  386). 

(6)  Parakératoses  psoriasrfomies  sèclies  et  levurides  (La 
Presse  méd.,  14  novembre  1928,  p.  ii43)- 

(7)  Sur  les  lésions  vasculo-nerveuses  de  la  pseudo-sarcoma- 
tose  de  Kaposi  (Bull,  de  la  Soc.  fr.  de  demi,  cl  de  syph.,  9  février 
1928,  p.  145).  A  propos  de  la  sarcomatose  de  Kaposi  (Ibid.-, 
8  novembre  1928,  p.  782). 


PÀRÎÉ  MÊDÎCÀL  îg  fmvkr  îg2g. 


56 

et  de  ttûliife  qxil.  d’otdinaîre,  précèdent  et  accom¬ 
pagnent  le  développement  des  lésions.  Les  mêmes 
auteurs  ont  signalé  une  différence  considérable  (pou¬ 
vant  atteindre  5  degrés)  de  la  température  locale  au 
niveau  des  parties  malades  et  de  la  température  de  la 
peau  saine  avoisinante.  Jeanselme  et  ses  collabora¬ 
teurs  (i)  ont,  d’autre  part,  noté,  chez  uii  de  leurs 
malades,  outre  de  légères  altérations  osSeuses,  des 
adénopathies  axillaires,  épitrochléennes,  et  surtout 
inguinales,  dont  les  relations  avec  la  sarcomatose 
semblent  démontrées  par  la  constatation  du  pig¬ 
ment  ocre  dans  les  g^gliohs  atteints. 

Histologiquement,  Pâuttier  et  Diss  ont  noté,  dans 
le  derme,  des  lé.sions  analogues  au  glomus  neùro- 
myo-artériel  décrit  par  P.  Masson  ;  ils  considèrent 
ces  lésions  «  comme  une  dysgénésie  des  vaisseaux  et 
de  leurs  annexes  neuro-musculaires  d’iine  part,  des 
nerfs  et  de  leurs  éléments  schwannieUs  d’autre  part  ». 
jb’après  ces  auteurs,  là  maladie  de  Kaposi  n’est  pas 
une  sarcomatose  ;  les  néoplasies  qui  la  constituent 
sont  des  ahgioneuromes  ;  elle  «  paraît  en  somme  être 
au  tissu  vasculaire  ce  que  la  maladie  de  Reckling- 
hausen  est  au  tissu  nerveux  ». 

Cette  conclusion  est  acceptée  pàr  Hudélo  et  ses 
■  collaborateurs  (2)  ;  ils  ont  retrouvé  dans  les  lésions, 
par  la  méthode  de  coloration  tricliromique  de  Mas¬ 
son,  les  néoformations  vasculaires  du  type  glo- 
mique  et  la  prolifération  des  cellules  de  Schwaim.  Ils 
affirment  que  la  maladie  dé  Kaposi  n’est  pas  une 
sarcomatose,  et  ils  se  demandent,  avec  Paiitrier  et 
Diss,  si  le  substratuhl  de  cette  maladie  n’est  pas 
une  dysembryoplàsie  de  certains  groüpes  de  vais¬ 
seaux  cutanés  et  d’élérnents  schwaimiehs  adjacents, 
ce  qui  pennettraît  de  conclure  à  son  homologie  avec 
la  maladie  de  Reddihjgliàùsén. 

De  inêrae,  Nicolas  et  Favre  (3)  font  les  plus  ex¬ 
presses  réserves  sur  la  nature  conjonctive  des  héo- 
plasies  de  la  maladie  de  Kaposi,  qu’ils  ne  considèrent 
pas  comme  une  sàrconiatose.  L’éVolutiOii  cliniqhe 
des  lésions,  lesquelles  procèdent  par  poussées  et 
disparaissent  parfois  spontanément  en  certains 
points,  iabàehce  de  métastases  viscérales  malgré  la 
lohguè  durée  de  la  maladie,  ne  cadrent  pas  avec  les 
'  signes  ordinaires  des  sârcohiés.  tl’àprès  ces  auteüts, 
les  lésions  histologiques  ôbsérvéès  hé  diffèrent  pas 
de  cèiies  qu’on  constate  sur  certaines  coupes  d’an¬ 
giomes,  de  sorte  que  l’étude  de  la  maladie  de  Kaposi 
ne  saurait  être  séparée  dé  celle  des  autres  variétés 
d’angiome. 

Pat  contre,  chez  uh  de  leurs  malades,  Jeanselme  et 
ses  collaborateurs  (4)  ont  constaté  les  lésions  liisto- 

(1)  JEANSKLME,  L.  HUET,  HOEOOTTZ  et  À.  DüPONT,  A  lÙ'O- 
jios  d’uii  cas  de  sarcomatose  de  Kaposi.  Rtude  anatomo¬ 
clinique  et  essai  d’inoculations  aux  gallinacés  (Ibid.,  ia  mai 
1928,  p.  384). 

(2) .  Hudeeo,  Cailliaü  et  Chêne,  Pseudo-sarcomatose 
télangiectasique  de  Kaposi  (Ibid,,  lo  mai  1928,45.  380). 

(3)  A  propos  de  l’interprétation  de  l’affection  dite  sarcoma- 
tôse  télanglcctasique  pigmentaire  de  Kaposi.  Lû  maladie  de 
Kaposi  est-elle  un  sarcome?  [Ibid,  9  février  1928,  p.  252). 

(4)  eit, 


logiques  classiques  de  lâ  sarcomatdsè  de  Kaposi, 
c’est-à-dire  un  mélànge  de  travëéS  ’dè  cellules  fusi¬ 
formes  et  de  vaisseaux  héOformés,  âvèc  de  nom¬ 
breuses  hémorragies.  Civatte  et  Dupont  (5),  qui 
ont  examiné  les  coupes  histologiques  provenant  de 
ce  malade,  admettent  que,  s’il  existe  quelque 
analogie  entre  certains  aspects  du  glomus  et 
certaines  coupes  du  sarcome  de  Kaposi,  bh  ne 
peut  conclure  à  l’identité  de  structuré  dé  ces  deux 
formations. 

En  présence  de  ces  divergences,  oh  peut  sé  deman¬ 
der  si  la  sarcomatose  de  Kaposi  n’est  pas  un  syn¬ 
drome  englobant  des  faits  différents  ét  qui  ést  appelé 
à  être  démembré.  La  questioh  réclâihe  de  nouvelles 
recherches. 

Dyshidrbse. — Ladÿshidrose  pehtavoîrdes patho¬ 
génies  diverses.  Milian,  dès  1912,  admettait,  à  côté 
de  la  dysliidrose  classique  qu’il  considère  comme  de 
nature  sypliilitique,  des  dyshidrOsès  infectieuses,  des 
eczémas  dyshidrosif ormes,  etc.  Il  a  cité  (6)  uh  nou¬ 
veau  cas  de  dyshidrose  t^^ique,  sürvenue  pendant  la 
saison  froide  chez  üh  homme  n’âyaht,  d’àîlleurs, 
aucun  signe  de  sypliilis,  et  qui  fut  guérie,  en  six 
jours,  par  deux  injections  d’arsénobé'nzol. 

il  a,  d’autre  part,  observé  (7)  quatre  cas  de  dyshi¬ 
drose  consécutive  à  des  plaies  infectées  ou  à  de  l’im¬ 
pétigo.  n  s’agissait,  dans  tous  ces  cas,  de  dyshidrose 
à  grosses  brilles,  siégeant  aux  faces  palmaire  et 
plantaire  des  ihaüis  et  des  pieds  ainsi  qu’aux  faces 
latérales  des  doigts  et  des  Orteils.  Ïæs  bulles  deve¬ 
naient  rapidement  purulentes  ';  le  streptocoque  y  a 
été  trouvé  cohstarhmeht,  par  cültiire  eh  Ijouilloh- 
pipette. 

Cette  dyshidrose  infectieuse  peut  së  cothpliquêr, 
cohime  les  streptococdes,  d’érythème  local,  d’érup- 
tiohs  généralisées,  ou  de  lyhiphàhgite.  Elle  survient 
alors  que  l’infeetioh  initiale,  d’abord  cantOhhée  à  la 
péaii,  a  pénétré  dâhS  l'éconoinie  et  réalisé  «  soit  une 
septicémie  à  localisations  distales.  Soit  une  infec¬ 
tion  nerveuse  vaso-rhotricè  amehànl  le  syndrohie 
symétriqùe  dyshidrose»  (iMiliah).  Souvent,  ràccideht 
dyshidrosiqüe  est  déclenehé  par  ùh  pansement  anti¬ 
septique,  sürtoüt  à  l’acide  pieriqne  ;  il  s’agit,  dâhs 
ee  càs,  non  d’hne  réaction  tOxiqüe,  mais  d’üh  phéno¬ 
mène  biotropîqüe. 

Ladÿshidrose  streptoèOmqüè  apparaît  de  préîé- 
reiice  eh  été,  dans  la  saison  châùde,  pendant  laquelle 
la  sueur  est  plus  abondante,  «  de  la  même  façon,  dit 
Milian,  que  l’impétigo  se  pèppétüé  surtout  chez  les 
sujets  qui  ont  la  peau  moite  ou  ont  des  sueurs  habi¬ 
tuelles  1».  Le  traitement  de  choix  est  le  pansement 
humide  boriqué  correctement  appliqué. 

(Cnfin,  ladÿshidrose  fait  ordînairemènipartie  d'une 
maladie  cyclique,  probablement  infectieuse,  décrite 

(5)  Èüll.  de  ta  èbc.  p.  àe  à'ëm.  tà'âé  sÿph-.,  rb  rMl  393* 

t6)bj^kàl'oseèÜ6rîe  bàt  K  teMtèïàéht  ànlfeÿpliflftîqùè  {Rtv, 
p.  dé  donnât,  et  dé  vénéréot.,  avril  1928,  'p.  '225). 

.  (7)  I,a  dyshidrose  infectieuse  sfreptococciqùfe  (Ihîâ,  juillet* 
août,  1928,  p.  àpi) 
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par  Miliau  (i),  et'  qui  est  ccntlilute  par  trois  élé 
ments  symptomatiques  principaux  :  i°  des  médail¬ 
lons  ovalaires,  parakératosiques  ou  parfois  analogues 
à  ceux  du  pityriasis  rosé;  2“  des  nappes  érytliémato" 
œdémateuses,  occupant  surtout  les  membres  supé¬ 
rieurs  et  la  face  ;  3°  des  vésicules  ou  des  bulles  dys- 
liidrosif ormes  aux  doigts  et  aux  mains.  La  maladie 
a  pour  point  de  départ  ordinaire  une  lésion  cutanée 
infectieuse  (plaie  in.fectée,  impétigo,  eczéma  infecté) . 
L’éruption  générale,  souvent  fébrile,  apparaît  après 
une  sorte  d’incubation  dont  la  durée  est  d’environ 
huit  jours.  Im  période  d’état  dure  de  vingt  à  qua¬ 
rante  jours  ;  puis  l’éruption  s’efface  progressive¬ 
ment,  en  laissant ,  fréquemment  comme  séquelles 
des  furoncles  et  des  abcès  tubéreux  de  l’aisselle. 
Milian  est  tenté  de  faire  entrer  ce  syndrome  dans  le 
cadre  du  pityriasis  rosé  et  d’admettre,  avec  I/.  Périn, 
la  nature  .streptococcique  de  ce  pityriasis.  Il  a, 
d’ailleurs,  cité  (2)  un  cas  de  pityriasis  rosé  consécu¬ 
tif  à  vin  panaris. 

Lupus  érythémateux.  —  Milian  et  Périn  {3) 
ont  signalé  une  forme  hypertrophique  cl  végétante  du 
lupus  érythémateux  ;  la  biopsie  révèle,  dans  cette 
forme,  une  hyperkératose  énorme,  accompagnée, 
par  places,  d’acanthose  et  d’un  allongement  consi¬ 
dérable  des  papilles  réalisant  une  véritable  papillo- 
matose. 

Sézarj^  {4)  a  cité  de  nouveaux  exemples  des  bons 
résultats  que  peut  donner  le  traitement  bismuthique 
dans  le  lupus  érythémateux  fixe,  chez  des  malades 
non  syphilitiques.  Ce  traitement  est  d’autant  plus 
efficace  que  le  lupus  est  plus  récent.  Mais,  parfois, 
on  n’obtient  qu’une  amélioration  des  lésions  ; 
d’autres  fois,  on  observe  des  récidives  après  guéri¬ 
son,  et  P.  Chevallier  (5)  a  noté  que  ces  récidives  sont, 
d’ordinaire,  insensibles  à  un  nouveau  traitement 
bismuthique.  I,oi-tat- Jacob  (6),  qui  a  traité  par  le 
quinio-bismuth  ou  le  trépoquinol  5  cas  de  lupus 
érythémateux  chez  des  sujets  non  syphilitiques, 
a  obtenu  2  guérisons  et  3  échecs.  Il  y  a  toujours  inté¬ 
rêt  à  associer  la  cryothérapie  à  la  médication  géné¬ 
rale  ;  il  semble,  en  effet,  comme  le  dit  Giraudeau  (7), 
que  l’irritation  locale  contribue  à  la  fixation  du  médi¬ 
cament  interne  sur  la  lésion. 

Ravaut,{8),  qui  traite  le  lupus  érythémateux  par 
les  sels  arsenicaux,  a  obtenu  parfois  des  guérisons, 
souvent  des  améliorations,  et  quelquefois  des  échecs. 

II  pense  que  les  médicaments  antisyphilitiques 
agissent  sur  le  lupus  en  modifiant  le  terrain  S3q)hi- 

(1)  Maladie  cyclique  tiisymptomatique  probableiueut  infec¬ 
tieuse  tlhiii.,  sept.-oct.  1928,  p.  45.1). 

(2)  Pityriasis  rosé  consécutif  à  un  panaris  (Und.,  mai  1928, 
p.  277). 

(3)  Lupus  éiythémateux  à  forme  végétante  [Bull,  de  la 
Soc.  fr.  de  demi,  et  de  syph.,  13  juillet  1928,  p.  52P). 

(4)  Sur  le  traitement  bismuthique  du  lupus  érythémateux 
{Ibid.,  8  mars  192S,  p.  187  et  p.  207). 

(5)  Ibid.,  8  mars  1928,  p.  207. 

(6)  Ibid,  8  mars  1928,  p.  191. 

(7'  Ibid.,  8  mars  1928,  p.  191. 

(8)  Ibid,  8  mars  3928,  p.  191. 
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litique  ;  Sézary  croit  plutôt  à  un  changement  r  des 
conditions  biologiques  générales  de  l’organisme  » 
à  la  faveur  duquel  la  guérison  survient.  D’autre  part, 
Ix>rtat- Jacob  et  ses  collaborateurs  (9)  ayant,  dans 
6  cas  de  lupus  érythémateux,  recherché  la  réaction 
de  fixation  selon  la  technique  de  Besredka,  n'ont 
trouvé  cette  réaction  négative  que  dans  un  cas  ;  ce 
fait  leur  paraît  être  un  argument  en  faveur  de  l’ori¬ 
gine  fréquemment  tuberculeuse  de  la  maladie. 

I,es  sets  d’or  sont  e:vtrés  dans  la  thérapeutique  du 
lupus  érythémateux.  S.  Nicolau  etL.  Sclmiitzer  (10), 
qui  ont  traité  66  malades  par  des  séries  de  quatre  in¬ 
jections  ii'traveiueuses  de  krysolgan  (soit  une  dose 
globale  de  oc,  19  de  kr3'solgan),  ont  enregistré 
34  guérisop.s  et  27  améliorations  ;  chez  les  malades 
guéris,  il  3'  a  eu  10  récidives  à  des  intervalles  variant 
de  quatre  mois  à  deux  ans.  Cl.  Simon,  Burnier, 
Civatte  (i  i),  IM.  Binard.  (12)  ont  également  eu  de  bons 
résultats,  soit  avec  le  kiysolgan,  soit  avec  la  cry'sal- 
binc  (h3'posulfite  d’or  et  de  sodium),  soit  encore  avec 
la  thiociysinc  (thiosulfate  double  d’or  et  de  sodiunv) 
ou  le  triphal.  Burnier,  qui  a  traité  32  lupus  érythé¬ 
mateux  par  des  injections  de  crysalbine,  a  obtenu 
20  guérisons,  7  améliorations  et  5  échecs.  Pau- 
trier(j3),  sur  14  cas  de  lupus  ér3dhéiuateux  fixe 
traités  par  les  sels  d’or,  a  obtetiu  8  guérisons  et 
(3  améliorations. 

Bien  que  la  guérisoiv  ne  soit  pas  obtenue  dans  tous 
les  cas,  le  traitement  par  les  sels  d’or  est,  d’après 
Pautrier,  de  tous  les  traitements  du  lupus  érythé¬ 
mateux  préconisés  jusqu’ici,  celui  qui  donne  les 
ré.sultats  les  plus  coirstants  et  les  meilleurs. 

Les  doses  à  emplo3'er  ne  sont  pas  encore  rigou¬ 
reusement  précisées.  Nicolau  et  Sclmiitzer  débutent 
par  la  dose  minime  d'un  dixième  de  milligramme  vie 
kiyvsolgan  et  augmentent  progressivement  les  doses 
jusqu’à  oBqio  par  injection.  Pinard  ne  dépasse 
pas  oc_io  de  triphal  par  injection.  Burnier  débute 
par  oüi-yo  de  crysalbine  et  fait  ensuite  une  ou  deux 
injections  de  oRqas  par  semaine,  sans  faire  plus  de 
vingt  injections.  Pautrier  débute  par  de  faibles  do.ses, 
inférieures  ou  égales  à  o!î'’,05,et  les  élève  progres¬ 
sivement,  sans  dépasser  08^,25  de  thiocrysine  ou  de 
cr3csalbine  par  injection. 

Les  sels  d’or  peuvent  donner  lieu  à  des  accidents 
plus  ou  moins  graves.  Leur  injection  est  parfois 

(9)  I,ORT,\T-lACoiî,  BiDAtu.T,  I.iîGKAm  et  URBAIN,  I,a  réac¬ 
tion  (le  fixation  flans  les  tuberculoses  cutanées  (technique,, 
fie  Bcsrcflka).  Action  thérapcuticiuc  fie  l’antigène  inéthylique 
(.l/in,  de  derm.  et  de  sypU.,  octobre  192S,  p.  S41). 

(10)  Contribution  l’élude  du  traitement  du  lupus  érydliéma- 
leux  par  les  sels  d’oi  (le  Ui-ysolgan)  [Rev.  /'■.  de  derm.  et  de  vén., 
iauvier  1028,  p.  46'. 

(11)  Bull,  de  la  Soc.  fr.  de  derm.  et  de  syph.,  14  juin  3928, 
p.  445  et  suivantes. 

(12)  M.  BiN.yuD,  B.  Vkrnif.r  et  M"'  Versini,  I,upus  éry¬ 
thémateux  évoluant  depuis  quatre  années,  traité- et  très  amé¬ 
lioré  par  des  injections  intraveineuses  d’un  sel  d’or  (Ibid., 
14  juin  3928,  p.  443). 

(13)  T,.-M.  BAUTRIER  et  G.  I.itvY,  Résultats  du  traitement 
du  lupus  érythémateux  par  les  sels  d’or  (Rdim.  dcnnat.  de 
Slra'.bourg,  8  juillet  3')2“). 
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suivie  de  Vomissements  et  de  malaise  général. 
Rnard  (i)  a  noté,  après  une  huitième  injection  de 
thiocrysine,  à  la  dose  de  oe>',50,  une  éruption  géné¬ 
ralisée,  laquelle  ne  s'est  pas  reproduite  après  l’in¬ 
jection  suivante,  et  qu’il  attribuerait  plus  volontiers 
à  un  phénomène  de  biotropisme  qu’à  une  intoxica¬ 
tion. 

1,’incident  le  plus  fréquent  est  une  albuminurie 
plus  ou  moins  considérable,  mais  transitoire, 
ïautrier  (2)  a  observé,  chez  une  psoriasique  ayant 
reçu  une  dose  totale  de  o8>',35  de  thiocrysine  en 
cinq  injections  intraveineuses,  une  érythrodermie 
généralisée,  de  type  vésiculo-œdémateux,  avec  oli- 
gurie  et  température  élevée,  reproduisant  le  tableau 
des  érytlirodermies  novarsénicales.  Jeanselme  et 
Burnier  (3)  ont  constaté  trois  faits  analogues. 
Cl.  Simon  (4)  a  également  noté  l’apparition  d’un 
érythème  desquamatif  transitoire  après  une  seule 
injection  de  oBr,o5  de  crysalbine.  J.  Nicolas  (5)  a 
constaté  une  stomatite  diffuse  avec  ulcérations 
pimctiformes  ;  Burnier  a  observé,  chez  deux  malades 
ainsi  traités,  une  stomatite  nacrée.  Enfin,  Jausion  (6) 
a  cité  un  cas  de  mort  après  six  injections  de  08^,23 
et  08^,50  de  crysalbine. 

Si  donc  l’introduction  des  sels  d’or  dans  la  thé¬ 
rapeutique  du  lupus  érythémateux  a,  comme  le  dit 
Pautrier,  transformé  le  pronostic  de  cette  maladie, 
la  nouvelle  médication  n’est  pas  inofïensive;  Darier 
la  considère  même  comme  dangereuse.  Elle  ne  doit 
être  conduite  qu’avec  une,  grande  prudence  et  elle 
n’est  pas  encore,  d’après  Pautrier,  suffisamment  au 
point  pour  être  mise  entre  toutes  les  mains. 

Pelade.  —  Ee  mécanisme  physio-pathologique  de 
la  pelade  a  été  l’objet  de  travaux  importants. 
Eouste,  Eévy-Franckel  et  Juster  (7)  ont  signalé 
l’association  assez  fréquente  de  la  pelade  et  de  Vhy- 
pertrichose.  Tantôt,  il  s’agit  de  jeunes  filles  pela- 
diques  atteintes  d’une  hypertrichose  de  la  partie 
supérieure  des  joues  ou  des  membres  ;  tantôt,  la 
pelade  apparaît  chez  des  femmes  ayant  depuis 
longtemps  une  hypertrichose  de  la  lèvre  supérieure  ; 
d’autres  fois,  il  s’agit  d’hommes  peladiques  présen¬ 
tant  de  l’hypertrichose  du  corps.  Ces  troubles  de  la 
fonction  pilaire  se  rencontrent  chez  des  malades  qui 
;  ont  d’autres  signes  de  dysfonctionnement  des  glandes 
endocrines.  Toutefois,  d’après  Sabouraud  (8),  cette 

(1)  M.  PiNAîîD,  P.  Vewuer  et  Versini,  Eupus  étendu 
de  la  joue  amélioré  par  les  sels  d’or  {Bull,  de  la  Soc.  fr.  de  d(rm. 
et  de  syph.,  12  juillet  1928,  p.  565), 

(2)  Érythrodermie  exfoliante  généralisée  à  type  vésiculo- 
œdémateux,  provoquée  cliez  une  psoriasique  par  un  traite¬ 
ment  ù  la  thiocrysine  [Réun.  dermat.  de  Strasbourg,  n  mars 
1928). 

(3)  Ée  traitement  des  tuberculoses  cutanées  par  les  sels  d’or 
(Jour»,  de  méd.  et  de  chir.  prat.,  10  février  1928). 

(4)  Bull,  de  la  Soc.  fr.  de  derm.  et  de  syph.,  1 4  juin  1928,  p.  446. 

(5)  Ibid.,  14  juin  1928,  p.  446. 

(6)  IIlo  Congrh  des  dermat.  et  des  syph.  de  langue  franç., 
Bruxelles,  1927. 

(7)  Pelade  et  hypertrichose  [Bull,  de  la  Soc.  fr.  de  derm.  et-  de 
syph,,  12  janvier  192S,  p.  12). 

(8)  Ibid.,  12  janviel  1928,  p.  14. 
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association  de  l’hypertrichose  et  de  la  pelade  est 
loin  d’être  constante  ;  les  troubles  endocriniens,  pas 
plus  que  la  syphilis  héréditaire,  ne  peuvent  rendre 
compte  de  tous  ces  cas  de  pelade. 

Eévy-Franckel  et  Juster  (9)  ont  insisté  sur  la  fré^ 
quence  des  troubles  endoeriniens  et  des  perturba¬ 
tions  du  système  sympathique  chez  les  malades 
atteints  de  pelade.  On  observe  constamment,  chez 
ceux-ci,  des  phénomènes  d’angiospasme,  lesquels 
peuvent  exister  seuls  ou  être  associés  à  des  troubles 
du  système  endocrinien  et  à  des  modifications  du 
métabolisme. 

On  connaît,  depuis  longtemps,  le  rôle  du  corps 
thyroïde  sur  la  fonction  trichogène.  P.  Sainton  (10), 
en  particulier,  et  son  élève  Peynet  (ii)  ont  étudié  les 
dystropliies  et  les  dyschromies  du  système  pileux 
dans  le  goitre  exophtalmique. , Sabouraud  (12)  a  même 
fait  entrer  la  pelade  dans  le  syndrome  de  Basedow. 
P.  Sainton  (13)  a  pomsuivi  ses  recherches  et  étudié 
expérimentalement  l’action  de  riiyperthyroïdisa-r 
tion  et  de  l’hyperthyroxinisation  chez  les  gallina¬ 
cés  et  chez  le  lapin. 

Chez  les  gallinacés,  l’hyperthyroïdisation  produit, 
d’une  façon  définitive,  la  chute  des  plumes  et  leur 
blanchiment,  phénomènes  comparables  à  la  pelade 
en  aires  et  aux  plaques  dé  caiiitie  qu’on  observe  chez 
les  basedowiens.  Chez  le  lapin,  les  résultats  sont  plus 
lents  à  obtenir  ;  mais,  après  le  déclenchement 
brusque  de  symptômes  basedowiens,  les  troubles 
pilaires  apparaissent  sous  forme  de  zones  d'alopécie 
et  de  canitie  alternant  avec  des  zones  d’hypertri- 
chose.  Ee  mécanisme  de  cette  action  thyroïdienne 
n’e.st  pas  élucidé. 

Sabouraud  (14)  a  rappelé,  à  l’occasion  de  ces  expé¬ 
riences,  que,  chez  le  lapin,  des  alopécies  en  aires 
peuvent  être  ob.servées  également  à  la  suite  d’inocu¬ 
lations  microbiennes  variées  ;  mais  ces  plaquas 
alopéciques  n’ont  pas  la  forme  orbiculaire  des  plaques 
peladiques. 

D’après  Eespinue  (15),  certaines  pelades  sont  dues 
à  un  trouble  fonctionnel  des  glandes  endocrines,  mais 
beaucoup  sont  dues  à  de  grandes  intoxications  parmi 
lesquelles  figure  la  syphilis.  Ea  pelade  n’est  ni  micro¬ 
bienne,  ni  contagieuse  ;  mais  rien  ne  prouve,  d’après 
cet  auteur,  qu’une  toxine  microbienne,  ne  puisse 
produire  une  alopécie  peladique. 

(9)  Recherches  sur  le  mécanisme  physiopathologique  de  la 
pelade  {Aftn.  de  derm.  et  de  syph.,  avril  1928,  p.  285). 

(10)  P.  Sainton  et  J.  Peynet,  Dystrophies  et  dyschromies 
du  système  pileux  dans  le  goitre  exophtalmique  (Bull,  et 
mém.  de  la  Soc.  méd.  d<,s  kSp.,  ig  mars  1926). 

(11)  Thèse  de  Paris,  1926. 

(12)  Pelade  et  hyperthyroïdisme  {La  Éédecine,  novembre 
1927,  p.  117). 

(13)  P.  Sainton,  M.  Maximin  et  H.  Mamou,  I,’hyperthy 
roïdisme  et  son  action  sur  les  phanères  {Bull,  de  la  Soc.  fr. 
de  derm.  et  de  janvier  1928,  p.  12).  —  P.  Sainton  et  P.  VÉ- 
RAN,  Ea  réalisation  expérimentale  de  la  canitie  et  de  l’alopécie 
eh  plaques  par  l’hyperthyroïdisatiou  Intense  et  prolongée  {Ibid.. 
14  juin  1928,  p.  471). 

(14)  Ibid.,  14  juin  1928,  p.  473. 

(15)  Simples  suggestions  au  sujet  de  l’étiologie  de  la  pelade 
{Bruxelles  méd.,  5  et  22  janv.  1928). 
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I<a  pelade  traumatique  est  exceptionnelle.  E.  Mou- 
tier  et  P.  Eegrain  (i)  en  ont  publié  trois  cas,  consé¬ 
cutifs  à  des  blessures  du  crâne  chez  des  militaires. 
Ce  sont,  en  effet,  les  tramnatismes  portant  sur  le 
crâne  ou  sur  la  face  qui  en  sont  la  cause  la  plus  fré¬ 
quente.  La  pelade  traumatique  revêt  des  aspects 
variés  ;  les  plaques  alopéciques  peuvent  être  imiques 
ou  multiples  ;  la  pelade  peut  être  opliiasique  ou, 
d’autres  fois,  généralisée  ;  homonyme  ou  contro¬ 
latérale  par  rapport  au  siège  du  traumatisme.  EUe 
apparaît  ordinairement  dans  le  premier  mois  qui  suit 
le  traumatisme,  parfois  dans  le  deuxième  mois  ;  les 
cas  plus  tardifs  prêtent  à  discussion.  Cette  pelade  est 
souvent  accompagnée  de  troubles  nervexrx  divers 
(commotion,  céphalée,  névralgies),  qui  plaident  en 
faveur  de  l’étiologie  neuro-trophique  de  l’affection. 

Louste  et  Juster  (2)  ont  signalé  l’efficacité  des 
rayons  ultra-violets  en  applications  locales  sur  les 
plaques  de  pelade.  Hudelo  (3)  en  a  obtenu  des  résul¬ 
tats  remarquables  chez  des  enfants  de  neuf  à  douze 
ans  ;  leur  action  lui  a  paru  moins  nette  chez  l’adulte. 
D’après  Louste  et  Juster,  il  est  utile  d’associer  aux 
applications  locales  les  bains  généraux  de  rayons 
ultra-violets.  Bizard  et  Marceron  (4)  ont  traité,  de 
cette  manière,  59  peladiques  ;  ils  ont  obtenu  33  fois 
une  repousse  des  poils  en  moins  de  trois  mois  et  n’ont 
eu  que  4  insuccès  ;  les  pelades  de  la  barbe  sont  les- 
plus  résistantes  et  n’ont  jamais  été  guéries  en  moins 
d’un  an.  Ces  auteurs  considèrent  ce  traitement 
comme  le  plus  efficace  qu’on  puisse  employer  ;  il  ne 
nécessite  que  trois  ou  quatre  séances  de  dix  à  trente 
minutes  par  mois  ;  l’application  des  rayons  est  indo¬ 
lente  et  les  réactions  consécutives  sont  à  peine  dou- 
louretises. 

Tuberonlides.  —  D’après  Milian  (5),  on  doit 
appeler  tuherculides  toutes  les  manifestations  cuta¬ 
nées  de  la  tuberculose,  de  même  qu’on  désigne  sous 
le  nom  de  «  sypliilides  »  toutes  les  manifestations 
cutanées  de  la  syphilis.  C’est  l’histologie  qui  a  fait  éta¬ 
blir  la  distinction  des  lésions  tuberculeuses  de  la  peau 
en  :  tuberculose  typique,  que  caractérise  le  tuber- 
cule,  et  tuberculose  atypique,  dans  laquelle  le  tuber¬ 
cule  fait  défaut.  En  réalité,  il  existe  de  nombreux 
faits  de  passage  entre  ces  deux  formes  de  tuberculose 
cutanée,  et  il  n’est  pas  rare  de  rencontrer,  sur  un 
même  sujet,  des  lésions  folliculaires  sans  tubercides, 

côté  de  lésions  tuberculeuses  typiques.  Un  nom 
général  comme  celui  de  tuberculide  suffit  à  désigner 
toutes  les  manifestations  de  la  tuberculose  à  la 
peau.  Une  seule  chose  importe  :  l’étiologie  que  les 
recherches  de  demain  devront  creuser  davantage, 
confirmer,  restreindre  ou  étendre. 

Les  tuberculides  ainsi  comprises  seront  dénommées 
par  la  nature  de  lem-s  lésions  élémentaires  ;  on  dé¬ 
fi)  La  pelade  traumatique  [Ann.  de  derm.  et  de  syph., 
avril  1928,  p.  268). 

(2)  A  propos  de  l’action  tricliogéne  des  rayons  ultra-violets 
(  Bull,  de  la  Soc.  fr.  de  derm.  et  de  îyph.,  10  mai  1928,  p.  428). 

(3)  Ibid.,  10  mai  1928,  p.  429. 

(4)  Remarques  sur  le  traitement  de  la  pelade  par  les  rayons 
ultra-violets  (Ibid.,  12  juillet  1928,  p.  627). 

(5)  Tuberculides  bulbeuses  purpuriques  ulcéreuses  [Paris 
méd  ,  21  janvier  192S,  p.  75), 


crira  ainsi  :  la  tuberculide  érytliémateuse,  le  lupus 
érythémateux,  la  tuberculide  angiokératosique,  l’an- 
giokératome  de  Mibelli,  les  tuberculides  papuleuses, 
les  tuberculides  folliculaires  [lichen  scrofulosorutn) , 
les  tuberculides  nodulaires  (lupus  tuberculeux),  les 
tuberculides  gommeuses,  les  tuberculides  ulcéreu¬ 
ses,  etc. 

MiUan  a  observé  un  nouveau  cas  de  tuberculide 
bulleuse  purpurique  ulcéreuse,  analogue  à  celui  qu’il 
a  décrit  en  1910  (6).  Ce  deuxième  cas  concernait  un 
jetme  homme  présentant  de  nombreuses  adénopa¬ 
thies  tuberculeuses  et  un  purpura  chronique  bul¬ 
leux  ulcéré.  L’examen  histologique  d’une  lésion 
bulleuse  ne  révéla  que  des  lésions  inflammatoires, 
et  l’inoculation  au  cobaye  fut  négative  ;  mais  ime 
cuti-réaction  provoqua  l’éclosion  d’une  bulle  suivie 
d’une  ulcération  ayant  la  même  struetme  que  celle 
des  ulcérations  pui-puriques  spontanées  présentées 
par  le  malade,  ce  qui  confirme  la  nature  tuberculeuse 
de  ces  dernières. 

Sézary,  Gallerand  et  Worms  (7)  considèrent,  avec 
Darier,  V  érythème  persistant  comme  ime  tuberculide 
érythémateuse.  Es  en  ont  observé  un  cas  chez  xme 
femme  atteinte,  en  même  temps,  d’érythème  induré 
et  de  tuberculose  pulmonaire  ;  cependant,  la  biopsie 
n’a  pas  montré  de  lésion  tuberculeuse  t}q)ique  au 
niveau  de  l’érythème,  et  l’antigène  de  Nègre  et 
Boquet,  qui  a  amélioré  l’érythème  induré  chez  cette 
malade,  n’a  pas  modifié  le  placard  érythémateux 
que  celle-ci  présentait,  depuis  un  an  demi,  dans  la 
région  interscapulaire. 

Chez  un  homme  atteint  de  tuberculose  pulmonaire 
fibreuse,  Louste  et  Tliibaut  (8)  ont  constaté  la  coexis¬ 
tence,  à  la  face,  de  lésions  d'acnitis  et  d’autres  lésions 
lupoïdes  et  sarcoïdales,  et  de  gemmules  intrader¬ 
miques,  ce  qui  démontre  la  nature  tirberculeuse  de 
ces  diverses  affections. 

Gougerot  (9)  a  observé  un  jeune  étudiant  atteint 
de  tuberculides  pernio  en  nappes,  au  niveau  des¬ 
quelles  apparurent,  après  quelques  mois,  des  plaques 
extensives  de  xanthome.  Les  placards  de  tuberculides 
régressèrent  alors  progressivement,  puis  le  xan¬ 
thome  s’effaça  à  son  tour,  et  il  ne  resta  qu’ime  légère 
atrophie  cicatricielle  des  téguments.  Pour  expliquer 
l’évolution  de  ces  lésions,  Gougerot  invoque,  comme 
facteur  de  guérison,  l’hypercholestérinémie  qui  a 
donné  lieu  au  xanthome,  et  l’action  anti-infectieuse 
de  la  cholestérine  sur  les  tuberculides. 

Enfin,  Lortat- Jacob  et  ses  collaborateurs  (10)  ont 
trouvé  la  réaction  de  fixation  plus  fréquente  dans  les 
tuberculides  (on  l’y  rencontre  dans  au  moins 
90  p.  100  des  cas)  que  dans  la  tuberculose  cutanée. 
Es  ont  insisté  sur  les  bons  résultats  et  les  avantages 
de  la  médication  par  l’antigène  métliylique  dans  le 
traitement  de  la  plupart  des  tuberculides. 

(6)  Bxdl.  de  la  Soc.  fr.  de  derm.  cl  de  syph.,  4  avril  1910,  p.  79. 

(7)  Érythème  persistant  [Ibid.,  lo  mai  1928,  p.  365). 

(8)  Un  cas  d’acnitis  [Ibiil.,  10  mai  1928,  p.  413). 

(9)  Tuberculides  «  pernio  t  en  nappes  et  xanthome  dans  les 
mêmes  lésions.  Hypercholestérinémie  défensive  et  curative 
[Paris  méd.,  21  janvier  1928,  p.  64). 

(10)  La  réaction  de  fixation  dans  les  tuberailoses  cutanées 
[Loc.  cii.). 
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BUCCO=LINGUALES 

le  Professeur  H.  GOUQEROT 

Médecin  de  l’hôpital  Saint-Inouïs  . 

Incs  œdèmes  brusques  et  transitoires  de  la 
bouche  et  de  la  langue  d’origine  urticarienne  sont 
si  peu  connus  qu’il  est  utile  de  les  signaler,  d'au¬ 
tant  que  leur  allure  souvent  dramatique, 
l'impression  d'angoisse  et  d'étouffement,  effrayent 
vivement  les  malades,  et  que  leur  isolement  fré¬ 
quent  rend  parfois  de  diagnostic  difficile.  Au 
contraire,  en  sachant  les  reconnaître,  on  peut  ras¬ 
surer  les  malades,  on  applique  un  traitement  curatif 
rapidement  efficace  ;  l'adrénaline,  et  un  traite¬ 
ment  prophylactique,  qui  est  celui  des  urticaires. 


Lorsqu'on  observe  les  urticariens,  il  n'est  pas 
rare  de  constater  des  picotements  de  la  bouche 
et  de  la  langue,  de  la  voix  couverte  ou  rauque, 
apparaissant  et  disparaissant  brusquement,  qui 
témoignent  d'une  urticaire  légère  de  la  bouche  et 
du  larynx,  mais  il  est  exceptionnel  de  noter  une 
urticaire  intense  de  la  bouche  ;  en  voici  deux 
observations  : 

Le  premier  malade  est  un  étudiant  de  vingt- 
deux  ans,  très  nerveux,  qui  a  eu  les  diverses  infec¬ 
tions  infantiles  :  rougeole,  coqueluche,  varicelle, 
scarlatine,  mais  sans  complications  viscérales. 
Depuis  son  enfance,  il  souffre  d'urticaire  alimen¬ 
taire,  chaque  fois  qu'il  mange  du  poisson,  fro¬ 
mages  forts,  chocolat,  fraises,  œufs,  etc.  Enfant, 
il  se  souvient  que  ses  plantes  des  pieds  gonflaient 
au  point  qu'il  ne  pouvait  plus  se  chausser  ;  ado¬ 
lescent,  il  a  deux  localisations  gênantes,  au  pré¬ 
puce  et  aux  lèvres. 

Chaque  fois  qu'il  mange  les  aliments  défendus, 
l'urticaire  apparaît  en  macules  disséminées,  sur 
le  tronc,  au  prépuce  et  surtout  aux  lèvres  ;  lors¬ 
que  la  poussée  est  intense,  la  bouche,  surtout  la 
langue,  sont  envahies. 

La  dernière  poussée,  par  exemple,  fut  déclen¬ 
chée  par  un  repas  familial  avec  langouste,  fro¬ 
mages,  gâteaux  au  chocolat.  Le  repas,  commencé 
à  20  heures,  finit  à  2I  h.  15  ;  l'uticaire  du  tronc, 
en  larges  placards  ortiés,  apparut  dès  le  milieu 
du  dîner,  vers  20  h.  30  ;  l'œdème  des  lèvres  dès  le 
dessert,  à  21  h.  15  ;  l'œdème  de  la  langue  quel¬ 
ques  minutes  plus  tard  et  brusquement,  en  quel¬ 
ques  secondes.  Il  se  sent  mal  à  l'aise,  nerveux, 
a  grande  envie  de  se  gratter  ;  les  placards  du 
thorax  ont  certaines  prédilections,  notamment 
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au  flanc  gauche,  toujours  au  même  point  (pexie 
cutanée  de  Dujardin).  Les  lèvres  sont  tuméfiées, 
rosées,  cuisantes,  chaudes;  tonte  la  bouche  brûle, 
la  langue  est  enflée  et  cuisante  ;  il  évite  de  parler, 
craint  d'étouffer,  car  parfois  il  étouffe  ;  il  se  sent 
angoissé  jusqu'à  rester  seul  en  silence.  En  deux 
à  trois  heures,  la  crise  s'apaise,  les  lèvres  se  désen¬ 
flent  et  tout  rentre  dans  l'ordre. 

Lorsqu'il  évite  les  aliments  défendus,  il  échàppe 
à  cette  urticaire  ;  la  désensibilisation  digestive  par 
ingestion,  une  heure  avant,  des  aliments  nocifs 
(Pagniez  et  Pasteur  Vallery-Radot)  diminue 
nettement  l'urticaire  sans  la  supprimer. 

L'adrénaline,  suivant  la  technique  de  Miliau, 
prise  à  la  dose  de  XX  à  XL  gouttes  dans  un  grand 
verre  d'eau,  guérit  la  poussée  en  quinze  à  vingt 
minutes. 

La  deuxième  malade  est  une  femme  de  qua¬ 
rante-huit  ans,  qui  a  accumulé  les  maladies  infan¬ 
tiles  et  notamment  la  scarlatine  avec  néphrite 
légère,  l'albuminurie  reparaissant  lors  de  trois 
grossesses  ;  un  ictère  infectieux,  rhumatisme  chro¬ 
nique  déformant  léger,  dyspepsie  nerveuse,  enté- 
rocoHte  muco-membraneuse  avec  constipation, 
rein  flottant,  h>q)o-ovarie  et  hypotension  à 
12  Pachon,  10  Vaquez,  7  minima,  etc.  Depuis  sa 
puberté,  elle  a  de  l'urticaire  discrète,  surtout  à  la 
partie  supérieure  du  thorax  et  à  la  figure  chaque 
fois  qu'elle  mange  des  poissons,  langoustes,  moules, 
œufs,  asperges  et  fraises.  Depuis  sa  ^première 
grossesse,  l'urticaire,  tout  en  restant  régionale,  pré¬ 
domine  à  la  bouche  ;  légère  aux  lèvres,  elle  atteint 
surtout  la  langue  et,  chez  cette  malade  nerveuse, 
phobique,  c'est  à  chaque  fois  tm  petit  drame  : 
la  langue  s'enfle,  elle  étouffe,  elle  est  prise  d'une 
peur  intense,  croit  mourir. 

La  dernière  fois,  par  exemple,  elleest  prise,  dans 
un  dîner  d'amis  où  elle  se  laisse  tenter  par  une 
timbale  de  poissons  ;  elle  n'en  mange  pourtant 
qu'un  peu  de  sauce  ;  dix  minutes  après,  l'urti¬ 
caire  apparaît  sur  le  décolleté  et  au  visage,  aux 
lèvres  surtout,  la  langue  estprise  quelquessecondes 
plus  tard  ;  elle  demande  à  aller  s'étendre,  réclame 
un  médecin  d'urgence,  car  elle  étouffe  et,  de  fait, 
on  constate  réellement  que  les  lèvres  sont  enflées 
et  la  langue  œdématiée  remplit  la  bouche  comme 
d'une  poire  d'angoisse.  La  crise  dure,  intense, 
une  heure,  puis  décroît  en  trente  minutes,  et 
s'éteint  en  une  heure,  ayant  duré  au  total  deux 
heures  et  demie  environ. 

Elle  vient  me  consulter  pour  éviter  le  retour 
de  ce  qu'elle  appelle  son  «  drame  ».  Les  crises 
sont  plus  ou  moins  intenses  ;  parfois  elle  a  du 
sifflement  respiratoire,  donc  probàblement  de 
l'œdème  de  la  glotte. 
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I^’examen  général  ne  montre  rien  d’autre  que 
les  troubles  gastro-intestinaux,  l’bypo-ovarie  et 
l'hypotension  citées  plus  haut.  Je  lui  prescris 
le  régime  de  désintoxication,  l’opothérapie  pluri- 
glandulaire  et  surtout  l’adrénaline.  Elle  suit  ces 
prescriptions  pendant  quelques  semaines,  puis 
elle  recommence  les  imprudences  alimentaires  et 
elle  est  reprise  d’une  crise  violente  ;  elle  se  sou¬ 
vient  de  l’adrénaline  et  en, prend  aussitôt:  la 
crise  est  écourtée.  Elle  revient  me  voir  et  je  lui 
conseille  l’injection  d’adrénaline  pour  la  prochaine 
crise  ;  elle  l’essaye  quelques  jours  plus  tard  et 
jugule  la  crise  en  dix  minutes,  et  elle  en  est  si 
contente  qu’elle  ne  voyage  plus  maintenant  sans 
sa  seringue  en  boîte  stérile  et  ses  ampoules  d’adré¬ 
naline. 


Dans  les  cas  précédents,  le  diagnostic  d’urti¬ 
caire  s’impose  par  la  coexistence  d’urticaire 
typique  évoluant  parallèlement  avec  la  crise 
d’œdème  bucco-lingual  ;  il  semble  exister  des  cas 
d’urticaire  localisée  labio-bucco-linguale  sans 
urticaire  cutanée,  et  déjà  nos  vieux  maîtres  ratta¬ 
chaient  à  l’urticaire  certains  œdèmes  de  la  glotte. 

Telle  est,  par  exemple,  une  de  nos  malades, 
âgée  de  vingt-neuf  ans  qui,  pour  des  raisons  incon¬ 
nues,  probablement  le  froid,  a  de  l’œdème  brusque 
des  lèvres  et  de  la  langue  ;  on  avait  cru  à  l’ac¬ 
tion  nocive  des  dentifrices,  mais  c’était 
inexact,  car  la  suppression  de  tous  les  dentifrices 
(remplacés  par  l’eau  pure  et  le  savon)  n’a  pas 
empêché  la  répétition  irrégulière  des  crises. 

Ea  dernière  crise  survint  à  la  rentrée  d’une 
promenade  en  auto  découverte,  où  elle  sentit  le 
vent  froid,  malgré  le  pare-brise.  Rentrée  à  la 
maison  à  17  heures,  elle)est  rouge,  le  visage  conges¬ 
tionné  ;  à  18  heures,  les  lèvres  enflent  légèrement 
et  surtout  la  langue,  gênant  la  parole  ;  le  tout 
dure  jusqu’au  coucher,  vers  22  heures.  Eà  encore, 
l’adrénaline  fait  merveille,  prise  simplement  par 
la  bouche. 

Cette  malade  a  eu  de  l’urticaire  cutanée  autre¬ 
fois,  mais  elle  n’en  a  plus  ;  elle  n’a  que  du  dermo¬ 
graphisme.  E’identité  clinique  et  évolutive  avec 
les  observations  précédentes,  où  l’urticaire  est 
certaine,  les  antécédents  d’urticaire  poussent  à 
admettre  une  forme  localisée  d’urticaire. 


On  peut  rapprocher  de  ces  urticaires  localisées 
les  crises  toxiques  telles  que  les  crises  nitritoïdes 
linguale  ou  buccale  dues  aux  arsénobenzènes. 


Par  exemple,  notre  malade  1438,  de  Saint- 
Antoine,  âgé  de  vingt-quatre  ans,  syphilitique 
depuis  1914,  montre  encore,  en  1923,  un  Bordet- 
Wassermann  positif  (=  H^)  ;  il  reçoit  une  pre¬ 
mière  série  de  914  de  o’^^ig  à  du  7  avril 

au  8  juin  1923,  totalisant  43^,80  ;  puis,  après  un 
trop  long  arrêt,  une  deuxième  série  de  914  de  o':r,i5 
à  o?r,go,  du  15  janvier  1926,  totalisant  4’'',95  ;  or, 
dès  la  première  injection  de  cette  deuxième 
série,  le  malade,  qui  avait  parfaitement  toléré  la 
première  série,  présente  à  toutes  les  injections, 
cinq  minutes  après  l’injection,  une  tuméfaction 
de  la  lèvre  inférieure,  de  la  grosseur  d’une  noisette, 
près  de  la  commissure  droite  ;  la  lèvre  est  rosée, 
molle,  œdématiée,  indolente.  Cet  œdème  dure 
une  heure  environ.  Ea  langue  reste  indemne. 

Par  exemple,  notre  malade  2265,  âgé  de  trente- 
neuf  ans,  a  été  trépané  pour  blessture  en  1918  et 
il  a  eu,  dit-il,  à  lasuite  une  hémiplégie  gauche  qui 
dura  quatre  mois  ;  puis  il  a,  de  temps  en  temps, 
des  crises  douloureuses  de  sciatique  gauche. 
Il  ignorait  sa  syphilis.  C’est  notre  collègue  Eenoir 
qui  y  pense,  fait  le  Bordet-Wassermann  du  sang 
qui  est  positif  (=  Ho)  et  la  ponction  lombaire  : 
lymphocytes  =  41  ;  albumine  =  0,30  ;  Borcfet- 
Wassermann=  Ho.  On  le  met  donc  au  cyanure 
de  mercure,  puis  au  914  :  os'',i5  à  os'',90  du 
23  novembre  1923  au  28  janvier  1924,  totalisant 
6''’^,40.  Il  tolère  parfaitement,  sans  incident. 

Ee  Bordet-Wassermann  sanguin  devient  négatif, 
H®H®,  le  II  mars  1924. 

On  recommence  une  deuxième  série  de  914; 
0"^  15,  le  II  mars,  osr,3o  le  14  mars,  o«r,3o  le 
18  mars,  o?’',6o  le  21  mars,  o"r,75  le  28  mars. 
Or,  quinze  minutes  après  les  injections  de  o?r,6o 
à  0’r,75,  il  accuse  un  gonflement  intense  de  la 
langue,  avec  chaleur  et  rougeur  de  la  figure  :  il  a 
donc  une  crise  nitritoïde  légère  de  la  face,  intense 
de  la  langue  ;  le  gonflement  de  la  langue  a  dis¬ 
paru  au  réveil. 

On  refait,  le  4  avril,  une  dose  de  o^r,6o,  en  lui 
faisant  ingérer  de  l’adrénaline  et  en  dissolvant 
le  914  dans  5  centimètres  cubes  de  solution  gly- 
cosée  à  50  p.  100  ;  l’œdème  de  la  langue  se  repro¬ 
duit.  Ee  malade,  effrayé,  refuse  le  914  et  on  con¬ 
tinue  le  traitement  avec  le  bismuth. 

Il  est  à  signaler  que  ce  malade,  malgré  des  cures 
régulières  et  répétées  de  bismuth,  a  des  Bordet- 
Wassermann  oscillants  :  H°Ho  le  6  mai  1924, 
H®H«  le  22  juillet  1924,  HoHo  le  10  mars  1925, 
H®H*  (H'*  et  HO  au  Desmoulière)  le  20  mars  1925... 

Il  faut  remarquer  que  ce  malade  a  de  la  glossite 
losangique  médiane  de  Brocq  et  que  c’est  peut- 
être  un  point  d’appel  et  de  localisation  à  la  crise 
nitritoïde  linguale. 
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On  voit  l’intérêt  pratique  de  ces  diagnostics 
I>ouj  rassurer  les  malades,  prévenir  et  guérir  les 
urticaires. 

Il  faut  les  distinguer  des  autres  œdèmes  de  la 
boudie,  des  œdèmes  infectieux,  phlegmons,  etc., 
qtd  ont  une  autre  évolution  et  un  pronostic 
grave,  etc. 

Nous  rappellerons  un  diagnostic  peu  connu  : 
celui  d’herpès  de  la  langue  (i). 

Par  exemple,  «  une  malade  de  quarante-deux  ans 
nous  intrigua  longtemps  (obs.  VI)  :  elle  avait 
souvent,  un  peu  avant  ses  règles,  depuis  une  di¬ 
zaine  d’années,  un  gonflement  très  gênant  et 
cuisant  de  la  langue  ;  la  langue  devenait  tuméfiée, 
avec  peut-être  une  accentuation  de  sa  teinte  rosée, 
mais  sans  autre  signe  décelable,  pas  d’in¬ 
duration,  pas  d’exulcération,  pas  d’adénite.  La 
poussée  durait  trois  à  cinq  jours,  la  malade  en 
était  très  effrayée,  au  moins  au  début,  affirmant 
qu’elle  avait  la  sensation  d’étouffer.  On  avait 
porté  le  diagnostic  d’urticaire  géante,  d’œdème 
arthritique.  Un  jour,  je  remarquai  la  coexistence 
d’un  bouquet  d’herpès  labial  et  la  malade,  inter¬ 
rogée,  m’apprit  que  cette  coexistence,  sans  être 
constante,  était  la  règle.  Je  pensai  à  l’herpès  non 
vésiculeux  et  je  lui  demandai  de  s’observer  à  ce 
point  de  vue  et  de  venir  me  montrer  la  moindre 
lésion  de  la  langue.  Or,  l’hiver  dernier,  elle  arrivait 
à  l’improviste,  me  montrer  sur  le  côté  gauche  de  la 
langue  tuméfiée,  comine  dans  les  poussées  anté¬ 
rieures,  un'  bouquet  d’herpès  érodé  typique, 
micro-polycyclique,  formé  de  sept  vésicules  envi¬ 
ron  ;  cette  fbis-là,  le  bouquet  d’herpès,  au  coin 
de  la  lèvre,  était  particulièrement  intense.  » 


En  résumé,  parmi  les  causes  des  œdèmes  des 
lèvres,  de  la  bouche,  de  la  langue  (et  même  de 
la  glotte),  il  faut  penser  à  l’urticaire,  de  façon 
à  appliquer  aux  malades  la  thérapeutique  de 
l’urticaire,  qui  variera  suivant  chaque  cas  : 
désintoxication,  antianaphylaxie  (Widal  et  ses 
élèves,  Pagniez,  Vallery-Radot,  etc.)  ;  autohémo- 
thérapie,  peptonothérapie,  adrénaline,  etc.  ; 
médication  antimicrobienne  lorsque  l’urticaire 
est  d’origine  infectieuse  (Milian)  (2),  etc. 

(1)  GonOEHOT,  Herpès  sans  vésicules,  formes  atypiques  de 
rUeip&  [Jbufnal  dis  Praticiens,  12  novembre  igax,  p.  753). 

(2)  MrUAN,  Urticaire  infectieuse  (Paris  médical,  is  lan- 
vier  1927). 


LE  TRAITEMENT  DU  LUPUS 
ÉRYTHÉMATEUX  PAR  LES 
INJECTIONS  DE  SELS  DE 
BISMUTH 


J.  NICOLAS,  Jean  LACASSAONE  el  J.  ROUSSET 

Quelques  observations  iscdées  de  guérison  de 
lupus  érythémateux  par  le  bismuth  ont  déjà  été 
publiées.  MM.  Hudelo  et  Rabut  (3),  MM.  Lortat- 
Jacob  et  Legrain  (4)  en  ont  rapporté  deux  cas. 
MM.'Sézary  et  E.  Benoist  en  ont  fait  connaître 
deux  autres  cas  {Société  de  dermatologie, 
9  juin  1927).  Dans  la  discussion  qui  a  suivi  cette 
deuxième  communication,  il  fut  surtout  question 
de  la  nature  syphilitique  de  l’affection  ;  quant  à 
l’action  du  traitement,  M.  Hudelo  disait  que,  tout 
en  étant  plus  rapidement  efficace  que  celui  par  les 
arsénobenzènes,  il  ne  donnait  pas  des  .résultats 
définitifs  et  qu’une  de  ses  malades  avait  présenté 
ime  récidive.  M.  Lortat-Jacob  s’exprimait  ainsi: 
«  L’expérience  que  j’ai  des  traitements  bismu¬ 
thiques  dans  la  cure  du  lupus  érythémateux 
montre  que  la  guérison  est  parfois  obtenue,  mais 
c’est  l’exception.  Parfois  il  y  a  amélioration  pas¬ 
sagère,  mais  habituellement  la  plupart  des  cas 
sont  restés  indifférents  au  traitement  antis3’phi- 
li tique.  » 

A  peu  près  vers  la  même  époque  où  MM.  Sézary 
et  Benoist  faisaient  leur  communication,  nous 
avions,  frappés  des  résultats  obtenus  dans  le  trai¬ 
tement  du  lupus  nodulaire  par  le  bismuth,  entre¬ 
pris  de  traiter  systématiquement  à  l’aide  de  ce 
médicament  tous  les  cas  de  lupus  ér5dJiémateux 
que  nous  avions  l’occasion  d’observer.  Ce  sont 
les  résultats  de  cette  tentative  que  nous  nous 
proposons  d’exposer.  Nous  estimons  que  la  valeur 
du  bismuth  dans  cette  affection  est  bien  plus 
grande  qu’on  ne  l’a  écrit.  Si  tous  nos  malades  n’ont 
pas  été  mis  à  l’abri  de  récidive  possible,  la  rapi¬ 
dité  avec  laquelle  la  maladie  a  rétrocédé,  l’effet 
immédiat  sur  les  signes  subjectifs,  l’état  des  tégu¬ 
ments  après  guérison,  militent  en  sa  faveur. 

Nous  apportons  dix-sept  observations  re¬ 
cueillies,  soit  dans  la  clientèle  hospitalière,  soit 
dans  la  clientèle  privée  : 

ObsbrvaTiox  I.  —  Fiche  no  4306.  B...  I^udovic, 
quarante-quatre  ans,  lupu.s  érythémateux  du  vertex 
ayant  débuté  eu  1912,  développé  sur  ime  alopécie  sébor- 

(3) .  HüDKiXJ  et  Rabüt,  Bulletin  de  la  Société  de  dermatologie 
et  de  sypMligraphie,  18'  novembre  1926,  p. 

(4)  T.okïat-Jacob  et  I,EQR.wt,  IMd.,  13,  Janvier  1927, 
p.  19. 


l^ICOLAS,  LACASSAGNE  et  ROÜSSET.  —  TRAITEMENT  DU  LUPUS  63 


ihéique  banale.  Quelques  petits  foyers  discrets  érythé- 
mato-squameux  de  la  région  occipitale  et  du  pavillon  de 
l'oreiller  gauche. 

Pas  d’antécédents  tuberculeux. 

Marié,  sa  femme  a  eu  cinq. grossesses  (trois  fausses 
couchés,  deux  enfants  vivants  bien  portants). 

Iv’examea  général  est  négatif.  Pas  de  trouble  oculo- 
püpitlàire;  réflexes  normaux. 

Réactions  dé  Bôrdet-Wassermanu  négative,  de  Hecht 
positive. 

Après  deux  injections  de  muthanol,  amélioration  nette. 
Après  huit  injections,  guérison  complète  mais  avec  cica¬ 
trice. 

Obs.  II.  Fiche  n»  4313.  A...  François,  vingt-trois 
ans,  lupus  érythémateux  ayant' débuté  il  y  a  deux  ans 
à  l’angle'  extcme‘  des  deux  yeux-  par  deux'  petits  points 
rouges.  Actuellement;  deux  plàcards  roséS'  nettement 
in  filtrés  et  surélevés  donnant' une  sensation  de  mollesse 
très  remarquablei  II  s’agit' dé  nappes  assez  biôu  limitées 
formées»  de  nodules*  ro.ses  où  la  vitro-pression  ne  décèle 
rien,  he  malade' accuse  une  légère' sensation  de  démangeaî- 
.son.  On  trouve  quelques  ganglions  cervicaux  percep¬ 
tibles. 

Réaction  de  Bordet-Wasserlnanu  négative. 

ha  biposie  montre  des  lésions  typiques  de  lupus  éry¬ 
thémateux  avec  infiltration  de  plasmatzelien  et  de  petits 
monncléaires  en  manchons  périvasculaires. 

-■Vprès  cinq  applications  de  neige  carbonique  à  huit 
jours  d'intérvallë,  grosse  amélioration.  Mais  le  25  fé¬ 
vrier  1928,  deux  semaines  après  la  dernière  application, 
l’affection  récidive  des  deux  côtés,  surtout  à  droite. 

On  soumet'  le  malade  au  traitement  bismuthique 
(deux  injections  de  muthanol  par  semaine) . 

Après  douze  piqûres  (i5f,8o),  on  note  le  4  avril  que  le 
lupus  est  complètement  guéri. 

he  28  juillet,  Paff-ection,  qui  avait  complètement 
disparu,  a  récidivé  il  y  a  un  mois  environ  du  côté  gauche 
seulement  où  l'on  Voit  quelques  éléments  érythémato- 
squameux  de  la  région  jügo-malaire.  On  recommence  le 
même  traitement.  Après  douze  injections,  le  malade, 
revu  le  13  octobre,  est  complètement  guéri. 

Obs.  III.  —  Ficlie  no  4361.  M®»  D...,  quarante-cinq 
ans.  Fère  et  mère  morts  de  tuberculose  pulmonaire. 
Une  sœur  morte  de  la  même  aff  ection  à  vingt-cinq  ans  ; 
cinq  autres  frères  ou  sœurs  morts  en  bas  âge.  Bon  état 
général,  ne  tousse  pas.  Mariée  à  vingt-quatre  ans, 
deux  enfants  bien  portants,  pas  de>  fausse  couche'.  Dé¬ 
but  de  lupus  érythémateux  il  y  a  deux  ans  par  la  pau¬ 
pière  inférieure  gauchei  Progressivement  les  lésions  se 
sont  étendues  et  ont  atteint  le  nez  et'les  joues. 

Actuellement,  la  malade  présente  sur  le  bout  du  nez, 
les  sillons  naso^géniens;  les  deux  paupières,  les  joues,  les 
oreilles  et  le  poignet  gauche  des  lésions  érythémato- 
■  squameuses  hyperkératosiques,  cicatricielles  au  niveau 
■du  sillon  naso-génlen  droit  (a  eu,  il  y  a  deux  ans;  un  trai¬ 
tement  radiothérapiqjie  de  trois  séances). 

Il  y  a  un  an,  les  lésions  auraient  été  presque  complète¬ 
ment  guéries.  Actuellement,  elles  ont  une  tendance  très 
nette  à  progresser,  Files  sont  tout  à' fait  tyijiques. 

ha  malade  est  traitée  pâr  des  injections  dé  muthanol. 
Après  dix'piqûres,  elle  est  très  améliorée;  on  continue  lé 
traitement. 

Obs.  IV.  -  Fiche  n»  4363.  MR»  G...  ClotUde,  dix-huit 
ans,  pas  d'antécédents  héréditaires  ou  personnels  par¬ 
ticuliers,  sauf  une  otorrhée  purulente  de  1914  à  1926, 


guérie  depuis  cette  époque.  Bon  état 'général,  l'examen  des 
divers  appareils  est  négatif. 

Début  du  lupus  érythémateux  il  y  a  rm  an  par  des 
plaques  rouges  sur  les  mains,  un  peu  prurigineuses,  éti¬ 
quetées  engelures.  FUes  disparaissent  pendant  l'été  mais 
reviennent  en  hiver. 

'l'rois  mois  après  le  début  de  l’affection,  apparition  sur 
le  visage  de  deux  plaques  érythémato-squameuses  dé  la 
dimension  d’ime  pièce  de  deux  francs  au  niveau  des 
régions  malaires.  Ces  lésions  persistent  en  été. 

n  ‘y  a  cinq  mois>  été  traitée  par  la  cryothérapie,  qui  a 
donné  une'  grande  amélioration  des  lésions  du  visage  qui 
avalent  presque  disparu,  mais  celles  des  mains  per¬ 
sistent. 

Réactions  de  Hordèt-Wassermann  négative,  de  Hecht 
légèrement  positive. 

Ou  note  une  voûte  ogivale  et  des  dents  écartées  mal 
plantées,  mais  pas  do  tubercule  de  Carabelli. 

On  soiunet  la  malade  au  traitement  bismuthique. 
Après  quatre  injections,  améliorationsensible  d’érythème 
est riettement atténué,  la  desquamation  a  disparu.  Après 
douze  injections,  la  guérison’  est  complète,  là  peau  estjnor- 
male.  sans  cicatrice  sauf  aii  niveau  du  seul  point  qui  a  été 
traité  par  la  cryothérapie'. 

Obs.  V.  —  Fiche  ne  4443.  K...  Félix.  A  vingt  et  un  ans 
a  eu  une  adénite  supputée  sous-angulo-maxiUaire  droite 
Marié,  un  enfant  mort  à  vingt-huit  mois  d’entérite,  une 
fausse  couche'  de  deux  mois  et  demi. 

Début  de  l’affection  il  y  a  dix  mois  sur  le  nez  et  le 
deux  joues.  Depuis  plusieurs  années  les  oreilles  présen¬ 
taient  l’hiver  des  Il  engelures  ï  qui  guérissaient  spontané¬ 
ment  au  printemps. 

Actuellement;  présence  de  lésions  érythémato-squa¬ 
meuses  des  joues  et  du  nez.  sans  aspect  cicatriciel  ailleurs 
qu’au  niveau  dé  l’aile  gauche  du  nez  où  une  application 
de  cautère  a  été  faite.  Fnorme  infiltration  de  là  joue 
droite  faisant  penser  au  lupus  pernio  d’Hutchinson.  A 
la  vitro-pression,  quelques  télangiectasies  seulement, 
'l'rès  gros  ganglion  sous  angulo-maxiUaire  et  carotidien  à 
gauche.  Sur  les  oreilles,  lupus  érythémateux  en  partie 
cicatrisé. 

On  soumet  la  malade  au  traitement  bismuthique.  Après 
la  quatrième  injection,  amélioration  nette,  l’infiltration 
la  diminué. 

Après  la  douzième  injection,  le  malade  est  presque 
complètement  guéri.  On  le  revoit  quatre  mois  après  :  les 
résultats  acquis  ont  été  maintenus.  11  n’y  a  plus  d’infil¬ 
tration  de  la  joue.  11  persiste  seulement  sur  le  dos  du  nez 
et  des  joues  (juatre  petites  lé.sions  érythémato-sfiuamcuses 
des  dimensions  d’une  lentille.  On  recommence  une  nou¬ 
velle  série  d’injections  de  bismuth. 

Obs.  VI.  —  l'idieu'*  4494.  h...  Gabriel,  vingt-sept  ans, 
malade  hospitalisé  pour  un  lupus  datant  de  sept  ans. 

l’ieurésie,  il  y  a  un  mois. 

he  lupus  éry  thémateux  a- débuté  en  1921  sur  les  orelUes; 
il  s’étendit  progressivement  aux  joues,  au  nez,  puis  au 

Fn  1927  aurait  été  traité  sans  succès  par  le  néo-salvar- 
san  et'l’îodure  de  potassium. 

On  note  à-  l’entrée  la  présence  de  lésions  cicatricielles 
■spontanées  et  un  ganglion’  rétro-auriculaire  gauche,  ha 
réaction  de  Bordèt-Wassermanuestnégative;  ainsi  que  la 
déviation  du  complément  ’  pour  laltUberculose  ;  le  séro 
diagno3tic'=  -|-  5; 

Après  la  douzième  injection,  le  malade  est  très  amélioré. 
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Il  n’y  a  plus  de  squame,  les  lésions  sont  à  peine  roses,  il  y 
a  seulement  quelques  croûtes  à  la  périphérie. 

Ons.  VII.  -  Fiche  n®  /\n09.  J...  Auguste,  dix-sept  ans, 
présente  un  lupus  érythémateux  ayant  débuté  à  l'âge  de 
trois  ans  au  niveau  des  orteils  et  des  doigts  et  s’étant 
étendu  à  six  ans  au  nez  et  aux  oreilles. 

Il  y  a  cinq  mois,  présentait  un  lupus  érythémateux 
fixe  (herpès  crétacé),  typique  du  nez,  des  oreilles  et  des 
doigts  avec  grosse  hyperkératose.  On  lui  fit  faire  par  son 
médecin  un  traitement  par  le  bismuth  (dix  muthanol, 
deux  par  semaine).  Il  a  été  très  amélioré,  les  squames  sont 
tombées,  il  ne  reste  maintenant  plus  qu’un  peu  de  rou¬ 
geur  et  des  cicatrices  blairches. 

Ou  note  sur  le  lobule  de  l’oreille  droite  des  éléments 
nodulaires  à  la  vitro-pression. 

Trois  mois  après,  le  malade  revieut  avec  une  récidive 
apparue  un  mois  après  la  fin  du  traitement.  On  remet  le 
malade  au  même  traitement  qui  est  actuellement  en 
cours. 

Obs.  VIII.  —  .VI...,  trente  ans,  mariée,  un  enfant 

de  sept  ans,  pas  de  fausse  couche. 

lîn  août  1926,  apparition  d’un  lupus  érythémateux  sur 
le  visage  et  sur  le  cou.  Devient  suintant  à  la  suite  d’un 
traitement  par  l’huile  de  cade,  puis  l’inotyol. 

En  mars  1927,  elle  tousse  et  elle  crache,  l’éruption 
s’accentue.  L’auscultation  et  la  radioscopie  sont  néga¬ 
tives  quant  à  une  baciUose  possible. 

En  juin,  on  lui  fait  huit  injections  intramusculaires 
d’oxhydrate  de  bismuth  (Rayard  et  Cerbelaud). 

En  septembre,  la  guérison  du  lupus  érythémateux  est 
à  peu  près  complète,  il  ne  persiste  qu’un  peu  de  rougeur 
avec  une  légère  hyperkératose  du  riez. 

Le  2  juin  1928,  la  malade  est  revue,  la  guérion  du  lupus 
est  totale.  Il  persiste  un  léger  érythème  prurigineux  sans 
hyperkératose  et  sans  vésiculation  ni  squames  de  la  siur- 
face  antérieure  du  cou  et  une  labialite  squameuse  et  fis- 
suraire  légère. 

Obs.  IX  —  M™®  C...,  présente  un  lupus  érythémateux 
ancien  du  visage  du  type  herpès  crétacé,  traité  sans  succès 
par  la  cryothérapie. 

On  la  traite  par  les  iirjections  de  bismuth. 

Après  le  douzième  muthanol,  le  1 1  octobre,  elle  est  très 
améliorée. 

Obs.  X.  —  M.  B...,  soixante-trois  ans,  lupus  érythéma¬ 
teux  fixe  de  la  région  malaire  droite  datant  de  deux  ans, 
lupus  érythémato-squameux  des  deux  oreilles  datant 
de  trois  ans,  s’accompagnant  de  sensations  de  brûlure  et 
de  prurit  avec  sensibilité  au  froid  et  à  la  grosse  chaleur- 

Aucun  antécédent  morbide  véritable.  Marié,  femme 
bien  portante,  pas  de  fausse  couche,  un  enfant  vivant. 

L’examen  général  est  négatif.  On  note  un  tubercule  de 
CarabelH  net  à  droite,  à  peine  ébauché  à  gauche.  Pas 
d’autre  stigmate  d’hérédo-syphilis  ;  ne  tousse,  ni  ne 
crache . 

La  réaction  de  Wassermann  est  négative.  Le  malade 
est  traité  par  les  injections  intramusculaires  de  bismuth 
avec  plein  succès. 

Obs.  XI (due  à  l’obligeance  de  M.  Pillon).  —  M“o  m..., 
vingt-six  ans,  est  vue  le  25  avril  1927  pour  un  lupus 
érythémateux  aigu  ayant  envahi  toute  la  face  en  quelques 
jours  avec  rougeur  vive  et  desquamation  fine.  Elle  avait 
été  traitée  il  y  a  un  an  à  l’hôpital  de  l’Antiquaille  pour 
la  même  affection  localisée  au  nez.  Quelques  séances  de 
cryothérapie  l’avaient  guérie. 


Tç  Janvier  ig2g 

La  poussée  aiguë  actuelle  semble  coïncider  avec  du 
surmenage  ayant  provoquélune  faiblesse  générale  très 
accentuée.  Les  antécédents  sont  d’ailleurs  chargés  : 
le  père  est  mort  de  tuberculose  pulmonaire;  elle-même  a  eu, 
à  quinze  ans,  une  pleuré.sie  aiguë  avec  épanchement. 
Envoyée  à  la  campagne  avec  un  simple  traitement  local 
calmant,  elle  guérit  simplement  en  une  qulnzalnejde 
jours.  Elle  revient  le  25  mal  pour'une  nouvelle  poussée 
aiguë  sur  toute  la  face,  survenue  en'deux  ou  trois  jours 
à  l’occasion  des  règles. 

g  Le  16  juin,  l’érythème  persistant  cette  fois,  aussi 
intense  et  résistant  aux  crèmes  calmantes,  on  décide  un 
traitement  bismuthique.  Dès  la  seconde  injection  de 
muthanol,  l’impression  de’clialeur  diminue  et,  après 
dix  injections,  toute  trace  de  lupus  a  disparu.  Le  traite, 
ment  a  d'ailleurs  donné  à  la  malade  de  l’appétit  et  des 
forces  qu’elle  ignorait  depuis  longtemps. 

Le  i®®  février,  elle  revient  très  inquiète  de  deux  petites 
taches  lenticulaires.  Tune  siégeant  sur  la  joue,  l’autre  sur 
le  nez  et  qui  sont  nettement  de  petites  récidives  ;  une 
nouvelle  série  dc(dix  injections  de  muthanol  est  faite  ;  dès 
la  cinquième  tonte  rougeur  a'_ disparu. 

Obs.  XII  (due  à  Toblgeance  de  M.  Pillon).  —  M>“®  P..., 
quarante-deux'ans,  mariée  sans  enfant  ni  fausse  couche 
présente  une  bonne  santé  habituelle.  Est  vue  pour  la 
première  fois,  le  i®r  septembre  1927,  pour  un  lupus  éry. 
thémateux  de  la  racine  du  nez,  datant  de  quelques 
semaines,  sur  lequel  on  fait  une  application  de  neige  car- 

Lo  1®'  octobre,  la  malade  revient,  le  visage  ayant  été 
envahi  en  quelques  jours  par  un  érythème  diffus  légère¬ 
ment  squameux,  à  squames  très  adhérentes,  avec  ponctua¬ 
tion  cornée  intense  de  tous  les  orifices  pilo-sébacés.L’éry. 
thème  occupe  toute  la  face  et  s’étend  même  un  peu  sur  le 
cou.  Le  diagnostic  de  lupus  érythémateux  aigu  ne  fait 
aucun  doute. 

Devant  l’intensité  des  phénomènes  congestifs  et  leur 
diffusion,  un  traitement  calmant  seul  peut  être  institué' 
Celui-ci  est  à  peu  près  sans  effet  ;  la  malade,  revue  à  plu¬ 
sieurs  reprises  dans  les  mois  suivants,  n’accuse  aucune 
amélioration  appréciable  ;  la  rougeur  est  stationnaire  ; 
l’hyperkératose,'_très  adhérente,  ne  fait  que  s’accroître 
et  recouvre  la  face  entière  d’un  enduit  blanc  grisâtre 
adhérent,  d’aspect  sale. 

Devant  ces  symptômes,  on  décide  en  avril  1928,  cinq 
mois  après  le  début  des  lésions,  de  faire  un  traitement 
par  injections  de  muthanol  (une  injection  tous  les  cinq 
jours  environ). 

Dès  les  premières  injections,  la  malade  est  soulagée  de 
la  sensation  de  chaleur  qu’elle  éprouvait  ;  peu  à  peu,  la 
rougeur  s’atténue  et,  après  la  douzième  et  dernière  injec¬ 
tion,  le  visage  a  repris  sa  coloration  normale  ;  Thyperké- 
ratose  persiste  encore,  mais  beaucoup  moins  accentuée, 
et  beaucoup  moins  adhérente. 

Fin  septembre  1928,  quatre  mois  après  la  première 
série,  une  seconde  série  d’injections  est  décidée,  surtout 
à  titre  préventif.  L’état,  en  effet,  s’est  maintenu  bon,  il 
n’y  a  pas  de  rougeur  appréciable,  mais  la  malade  ressent 
de  nouveau  une  impression  de  chaleur  et  l’hyperkératose 
semble  s’accentuer  depuis  quelque  temps.  Sous  Tin- 
fluence  de  huit'injections  de  muthanol,  la  sensation  de 
chaleur' disparaît  et  l’amélioration  de  Thyperkératose 
s’est  encore  accentuée  :  il  ne  persiste  plus  qu’un  peu  de 
kératose  ponctuant  les  orifices  pilo-sébacés  et  qui  n’est 
guère  visible  qu’à  la  loupe. 

A  signaler  qu’à  chaque  série  de  piqûres  la  malade  a 
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observé  une  ainéliorAlion  nette'de  l'état. général  et-aug- 
mentation  de;  poids . 

Obs.  Xiv;'(due  à  l’obligeance  de  M.  Pillon).  --  G..., 

quarante-trois  ans,  vue  le  14  septembre  1928  pour  deux 
lésions  typiques  de  lupus  érythémateux  de  la  lèvre  supé¬ 
rieure,  placards  roses,  légèrement  squameux,  bien  limités, 
des  dimensions  d’un  centimètre  carré  environ,  apparus 
quatre  mois  auparavant  et  s’étendant  progressivement. 

Antécédents  chargés  de  tuberCTilose  :  pleurésie  il  y  a 
une  dizaine  d-’années  ;  abcès  froid  du  sein  il  y  a  quatre 
ans  ;  à  la  même  époque,  lésion  du  dos  du  nez,  en  tout 
semblable  aux  lésions. actuelles  de  la  lèvre,  au  dire  de  la 
malade,  et  qui  a  guéri  spontanément  en  quelques  mois  par 
un  séjour  à  la  campagne,  non  d’ailleurs  sans  laisser 
une  cicatrice  superficielle  assez  visible  ;  donc,  lupus  éry¬ 
thémateux:  prolâble. 

La  malade  est  mise  aux  injections  de  muthaiiol  le 
I.)  septembre,  à  raison  de  deux  injcctionspar  semaine.  Ra¬ 
pidement  la  sensation  légère  de  prurit  disparaît,  les  lésions 
pâlissent  progressivement  ;  à  la  dixième  injection,  le 
23  octobre,  toute' trace  de  lésions  n'a  pas  complètement 
disparu,  -mais  il  faut  être  prévenu  pour  retrouver  deux 
petites  taches  à  peine  roses  à  l’endroit  des  lésions  an¬ 
ciennes. 

Obs.  XV  (due  à  l'obligeance  de  M.  Pillou).  -  D... 

cinquante,  ans,  lupus  érythémateux  du  dos  du  nez  traité 
par  plusieurs  séances  de  radiothérapie,  il  y  a  une  dizaine 
d’années,  ayant  laissé  une  cicatrice  radiodermique  avec 
télangiectasies. 

Depuis  un  au,  apparition  sur  le  pourtour  de  cette  cica¬ 
trice  d’une  Ijordure  de  2  à  ,3  milHinètres  de  large,  rose, 
finement  squameuse  avec  squames  adhérentes,  légèrement 
eu  relief,  sans  nodules  lupiques  à  la  vitro-pression,  indi¬ 
quant  une  nouvelle  poussée  de  lupus  érythémateux  non 
douteux. 

Douze  injections  de  muthanol  fout  disparaître  complè¬ 
tement  les  lésions  lupique.s,  la  radiodermite  restant  in¬ 
changée. 

Obs.  XVI  (due  à  l’obligeance  de  M.  Pillon).  —  M™»  S..., 
quarànterdeux  ans,  deux  enfants  bien  portants,  pas  de 
fausse  couèhe,  vue  pour  la  premlère  fois  le  9  janvier  1925 
pour  un  lupus  érythémateux- fixe  de  la  pointe  du  nez,  des 
dimensions  df un  centimètre  carré  environ,  lésion  .rouge 
à  squames  épaisses,  très  adhérentes,  saignant  par  l’ablation , 

L’affection  date  de  deux  ans,  a  coïncidé  avec  un  affai-  . 
bllssement  général.  Un  phtisiologue  consulté  à  ce  moment 
u’a  rien  trouvé  de  net  aux  poumons.  Deux  injections  de 
novarsénobenzol'  et  l’administration  de  2  grammes  d’io- 
dure  de  potassium  pendant  trois  semaines,  conseillées 
par  un  médecin,  n’ont  doimé  aucun  résultat. 

La  malade  est  traitée  à  partir  de  janvier  1925  par' la 
cryothérapie.  La  lésion  guérit  en  un  point  pour  s'étendre 
en  '  bordure  ét- même  A  distance  sons  forme  de  quelques 
petites  léîions  aberrantes.  Peu  à  peu,  le  nez  entier  est 
aussi  envalii,  présentant  de  larges  surfaces  cicatricielles 
et  par  places  des  lésions  en  évolution. 

TEn  192 7,' l’examen  à'ia  vitropression  révèle  an-niveau 
des 'lésions -en  évolution  de  petites  nodules,  indiscutables 
noyésidansdes  placards.ronges  à-.squames-sechesret  adhé. 
rentes  du dupus. érythémateux;  .quelques  petits  nodules 
sont  même  ■visibles  en  bordrure  en  plein  tissu  de  cicatrice. 
Le  profe.sseur  Nicolas,  qiii  volt  la  malade  à  ce  momerit. 
fait  le  diagnostic  dé  lupus  érythémato-nodulaire.  I,e  trai¬ 
tement  par  '«carificàtîon  ne  donne  ;pas  d’amélioration 
sensible. 


iDevaut  cet  état  de  choses,  on  d  écide  d’essayer.la  médi 
cation  bismuthique.  La  première  injection  de  muthanol 
est  faite  le  1®'  octobre  1928.  La  malade  revue  lej  1 7  no¬ 
vembre  après  neuf  injections  est  complètement  guérie.  Il 
ne  reste  trace  ni  de  rougeur,  ni  de  nodules  ;  il  ne  reste 
plus  qu’ime  large  cicatrice  occupant  le  nez,  presque  tout 
entier,  cicatrice  très  superficielle,  blanc-ivoire,  sans 
aucun  nodule. 

Il  est  regrettable  que,  chez  cette  malade,  il  n’ait  pas’  été 
fait  de  réaction  de  Wassermann.  I,e'fait  que  deux  injec¬ 
tions  de  novarsénobenzoletl’admiuistration  de  2  grammes 
d’iddure  par  jour  pendant  trois  semaines  n’ont  pas  amené 
d’amélioration,  suffit  A  écarter  toute  idée  de  syphilis 
tertiaire  ;  l’examen  clinique  â  lui  seul,  d’ailleurs,  devrait 
faire  écarter  cette  hypothèse. 

Obs.  XVII.  —  Honmie  de  cinquante  ans.  Pas  d'anté¬ 
cédents  bacillaires,  pas  de  syphilis.  Est  porteur  depuis 
deux  ans,  dans  la  région  parotidienne  gauche,  d’un  pla¬ 
card  érythémato-squameux,  plus  érythémateux  d’.ail- 
leurs  que  squameux. 

Les  topiques  cutanés  avaient  complètement  échoué. 
Une  guérison  rapide  avait  été  obtenue  par  la  neige  car- 
bom'que,  mais,  au  bout  d’une  douzaine  de  jours  après  la 
fin  de  ce  traitement,  on  constate  une  récidive. 

Une  première  injection  d’oxhydrate  de  bismuth 
(Bayard  et  Cérbelaud)  fait  disparaître  im  élément  isolé, 
gros  comme  un  pois.  On  constate  par  la  suite  une  amélio¬ 
ration  progressive  du  placard  et  la  .guérison  est  obtenue 
après  la  sixième  injection  (deux  par  semaine). 

Pas  de  récidive  après  neuf  mois. 

Si  nous  cherchons  à  analyser  ces  observations 
et  si  nous  en  discutons  les  résultats,  nous  voyons 
que  ceux-ci  sont  nettement  supérieurs  à  ce  que 
préjugeaient  les  auteurs  qui  ont  publié  les  pre¬ 
miers  cas-. 

En  effet,  nous  n’avons  enregistré  aucun  échec. 
Les  résultats  du  traitement  ont  été  remarquable¬ 
ment  constants.  Nous  ne  pouvons  évidemment 
pas  dire  quel  est  l’avenir  des  malades  ainsi  guéris. 
Notre  observation  la  plus  ancienne  remonte  à  un 
peu  plus  d’un  an  et  la  guérison  persiste. 

Nous  avons  évidemment  observé  des  récidives, 
comme  le  signalait  M.  Hudelo  pour  sa  malade  de 
nationalité  , grecque  qui  était  restée .  guérie  plus 
d’un  an  (i).  Nous  avouons  loyalement  avoir  ob¬ 
servé  des  récidives  plus  précoces  (im  mois  :  obs,  II, 
EU,  par  exernple  ;  sept  mois  :  obs.  XI).  Mais 
celles-ci  ont  été  bénignes  et .  très  peu  étendues 
(obs.  n  et  XI, par  exemple).  Celles-ci  ont  toujours 
très  bien  cédé  à  ime  nouvelle  série  d’injections. 
La  proportion,  des  récidives  est  de  trois  sur  dix-sçpt 
observations  actuellement.Mais  cepourcentage  de 
17,6  n’est  qu’un.chiffre  d’attente,  car  il  ne  s’est  pas 
écoulé  assez  de  temps  ,^pour  nos  derniers  cas. 

Les.résultats  ont  presque  toujours  été  complets 
après  la  première  série  d’injections  (sauf  obs.  'V, 
VI,  VIII,  XIV).  Les  lésions  qui  ont  'persisté 

(f)  'Bulldin.  de^-la.SonUUde'dnm'aMo^  et  dc  syphiligraphif, 
séance  du  9  Juin  1927  ;  discussion,  p.  385. 
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étaient  minimes  et,  de  même  que  les  récidives,  elles 
ont  toujours  cédé  au  traitement. 

Ces  résultats  ont  été  acquis  d’abord  sur  les 
signes  fonctionnels,  et  on  peut  dire  qu’ils  ont  été 
presque  immédiats  puisque  le  prurit,  la  sensation 
de  brûlure  ont  toujours  disparu  après  la  deuxième 
injection  (obs.  XI,  par  exemple).  L’action  du  bis¬ 
muth  a  été  vraiment  remarquable. 

Les  signes  objectifs  ont  été  également  rapide¬ 
ment  influencés  :  sur  les  malades  suivis  régulière¬ 
ment,  on  peut  dire  que  c’est  après  la  quatrième 
injection  qu’on  peut  apprécier  l’efiicacité  du  trai¬ 
tement. 

Les  squames  disparaissent  très  vite,  puis  la 
rougeur  s’atténue  et  la  peau  redevient  normale, 
sauf  dans  quelques  cas  où  elle  est  restée  un  peu 
rose.  Ce  retour  à  l’aspect  normal  est  également 
digne  d’être  signalé,  car  ce  résultat  est  frappant 
dans  les  cas  de  lupus  fixe  quand  on  a  des  points 
cicatriciels  provenant  de  tentatives  de  cryothé¬ 
rapie  ou  de  radiothérapie  (obs.  IV,  XV  et  XVI,  par 
exemple). 

Tous  ces  résultats  ont  été  obtenus  dans  la  majo¬ 
rité  des  cas  par  une  série  de  douze  injections 
intrafessières  d’hydroxyde  de  bismuth  (i'''^,8o  au 
total),  parfois  après  dix  (obs.  XI)  ou  même  neuf 
(obs.  XVI),  huit  (obs.  I  et  VIII)  ou  six  (obs. 
XVII).  Rarement,  il  a  fallu  faire  quinze  injections. 
Enfin,  nous  avons  également  noté  les  résultats 
favorables  sur  l’état  général. 

Si  l’on  compare  les  résultats  que  nous  avons 
obtenus  par  le  bismuth  avec  ceux  que  MM.  Ra- 
vaut  et  Bocage  ont  rapportés  après  traitement 
par  le  novarsénobenzol  (i),  on  voit  que  l’avan¬ 
tage  revient  au  premier  médicament,  qui  ne  nous 
a  donné  aucun  échec,  qui  n’a  provoqué  aucune 
réaction  et  qui  a  toujours  été  très  bien  toléré. 

Nous  n’avons  pas  les  éléments  nécessaires  pour 
discuter  le  mécanisme  d’action  du  médicament 
dans  l’affection  envisagée;  nous  constatons  sim¬ 
plement  son  heureux  effet,  de  même  que  nous 
l’avons  constaté  sur  lelupus  nodulaire  vrai,  comme 
nous  nous  proposons  de  le  publier  tm  jour.  Avec 
.tous  les  auteurs  qui  ont  obtenu  des  cas  de  guérison  du 
lupus  ér3'thémateux  par  les  médicaments  anti¬ 
syphilitiques,  Ravaut  (1913),  Tzanck  et  Pelbois 
(1914),  Boas  (1922),  Devoto  (1925),  Hudelo  et 
Rabut,  Jeanselme  et  Burnier,  Ravaut  et  Bocage 
(1926),  Lortat-Jacob  et  Legrain  (1927),  nous  nous 
garderons  de  tirer  argument  de  l’efficacité  de  la  thé- 
rape  itique  spécifique  pour  incriminer  la  syphilis. 

(ij  Kavaot  et  Bouuîk,  I.e  traitement  du  lupus  crythéma- 
leux  par  c  novarsénobenzol.  I,es  résultats.  1,’intolérance  spé- 
aale.  I.a  acrologic  {Annales  de  dermatologie  et  syphüigrapIHe, 
décembre 


Sans  vouloir  rouvrir  les  discussions  anciennes, 
nous  voulons  rechercher  parmi  nos  cas  ceux  où  la 
clinique  ou  la  sérologie  était  en  sa  faveur  :  dans 
notre  première  observation,  le  sujet  avait  une 
réaction  de  Hecht  positive  et  sa  femme  avait 
eu  trois  fausses  couches;  dans  l’observa¬ 
tion  IV,  la  réaction  de  Hecht  était  légèrement 
positive  et  on  trouvait  quelques  anomalies  den¬ 
taires  avec  une  voûté  ogivale;  dans  l’observa¬ 
tion  IX,  un  seul  tubercule  de  Carbelli  isolé;  dans 
ce  dernier  cas  la  sérologie  était  négative.  Si  nous 
ne  retenons  que  les  deux  premiers,  nous  arrivons 
à  la  proportion  de  11,7  p.  100  qui  n’a  rien  d’ex¬ 
cessif  si  l’on  veut  admettre  la  simple  coïncidence. 

Par  contre,  en  faveur  de  la  tuberculose  on  relève 
dans  presque  toutes  les  observations  des  antécé¬ 
dents  héréditaires  ou  personnels,  la  coexistence 
avec  d’autres  lésions,  im  résultat  sérologique 
(à  la  limite,  il  est  vrai),  la  biopsie.  D’autre  part, 
on  sait  que  les  résultats  des  réactions  de  dévia¬ 
tion  du  complément  dans  le  lupus  érythémateux 
doivent  être  discutés  et  que  Ravaut  a  trouvé 
fréquemment  une  sérologie  positive.  L’un  d’entre 
nous,  par  contre,  a  montré,  en  collaboration  avec 
M.  le  professeur,  P.  Courmont  (2),  la  remarquable 
constance  de  la  positivité  du  séro-diagnostic 
tuberculeux  dans  cette  affection. 

Nous  nous  rangeons  donc  volontiers  à  l’opinion 
de  ceux  qui,  dans  les  discussions  de  la  Société  de 
dermatologie,  au  sujet  des  cas  antérieurement 
publiés,  ont  déjà  dit  qu’on  ne  pouvait  tirer  argu¬ 
ment  des  résultats  du  bismuth  dans  cette  affection 
pour  en  inférer  de  sa  nature.  Nous  le  faisons  d’au¬ 
tant  plus  volontiers  que  nous  avons  nous-même 
constaté  des  guérisons  aussi  remarquables  dans 
une  autre  forme  de  lupus  dont  l’étiologie  n’est  pas 
discutée  et  dans  des  cas  qui  étaient  indiscutable¬ 
ment  et  cliniquement  et  anatomiquement  des 
formes  nodulaires  ayant  tuberculisé  le  cobaye. 
Ces  cas  seront  relatés  dans  une  autre  publication. 

Ce  que  nous  avons  voulu  surtout  dans  cet 
article,  c’est  mettre  en  relief  l’heureuse  influence 
des  injections  intramusculaires  de  bismuth  sur 
le  lupus  érythémateux. 

Nous  estimons  qu’il  faut  avoir  recours  à  ce  mé¬ 
dicament  de  préférence  à  tout  autre  dans  des 
formes  fixes  et  dans  les  formes  .étendues  ou  dou¬ 
loureuses,  ou  encore  dans  rér3d;hème  centrifuge, 
à  cause  de  la  constance  de  son  action,  du  soulage¬ 
ment  immédiat  qu’il  procure  de  l’absence  de  réac¬ 
tions  et  des  résultats  terminaux  qui  nous  ont  paru 
en  tous  points  remarquables. 

(2)  Nicolas  et  Courmont,  Be  s6ro-iiagnosuc  tuberculeux 
chez  les  lupiques  {Société  tnédicaU  des  hôpitaux  de  7  uo- 

vembre  1905). 
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JAUSION  et  COT. 

LES  RÉACTIONS  DE 
L’ORGANISME  DANS 
LES  ECZÉMAS 

SYNDROMES  DE  SENSIBILISATION  (i) 

H.  JAUSION  et  P.  COT 

Nulle  «  dermatose  »  n’est  susceptible  de  degrés 
plus  divers  que  l’eczéma.  Quel  que  soit  pourtant 
son  polymorphisme  clinique,  les  traits  essentiels 
de  son  histo-pathologie  demeurent  constants. 
Mais  chez  quelques  patients,  des  papulo-vésicules 
rares  et  discrètes  signent  une  forme  liminaire  de  la 
maladie  qui  disparaît  aussitôt  ou  demeure  sans 
s’accroître.  Chez  d’aucuns,  des  placards  mal  cir¬ 
conscrits  persistent  la  vie  durant.  Quelques 
malades,  cédant  à  la  tentation  d’une  pommade 
occlusive,  suspendent  regrettablement  l’exosérose 
de  lésions  modestes  qui  du  coup  s’aggravent  et 
se  généralisent.  lyes  praticiens  d’autrefois  étaient 
plus  familiarisés  que  nous  avec  ces  formes  sur¬ 
aiguës  confinant  à  l’érythrodermie. 

Par  ailleurs,  la  similitude  de  certaines  dermites 
professionnelles  ou  médicamenteuses,  de  nom¬ 
breuses  réactions  de  la  peau  à  l’alimentation  ou 
aux  perturbations  du  milieu  intérieur,  s’est 
imposé  au  sens  critique  des  dermatologistes. 
Iv’École  française  a  dû  élargir  ses  conceptions. 
Sans  accepter  le  mythe  viennois  du  morocoque. 
elle  a  souscrit  à  la  théorie  de  la  dermatose  symp¬ 
tomatique  polymorphe.  I,a  notion  d’eczéma 
sjmdrome  s’est  substituée  depuis  Darier  à  celle 
d’eczéma  maladie. 

D’autre  part,  l’étude  de  nombreuses  affections 
disparates, teÜesquerurticaire,leprurigo,rasthme, 
la  migraine,  les  coryzas  spasmodiques,  a  -montré 
qu’elles  présentaient  toutes  un  lien  étiologique 
avec  l’eczéma.  La  dermatose,  considérée  par  Bes- 
nier  comme  un  mal  défini  et  rare,  devenait  le 
maillon  banal  d’une  chaîne  de  successions  patho¬ 
logiques  dont  l’ordre  demeurait  à  vrai  dire  indif¬ 
férent.  'Le  facteur  commun  de  ces  états  pro¬ 
téiformes,  bien  que  mal  défini  dans  son  essence, 
est  connu  depuis  Richet  et  surtout  Widal  :  c’est 
la  sensibilisation  ;  Ravaut  a  eu  le  grand  mérite 
d’en  souligner  le  rôle  décisif  en  dermatologie. 
Disons  qu’en  dépit  de  son  œuvre  considérable, 
prolongée  par  le  mémoire  de  son  élève  Dracou- 
lidès,  cette  thèse  est  encore  contestée. 

Cependant,  avec  les  travaux  préliminaires 

(i)  D'un  livre  toujours  à  paraître  sur  les  ecséiuas,  maladies 
de  sciisibilisatiou. 


d’Achard  et  Flandin  sur  l’anaphylaxie  passive, 
avec  les  notes  de  Tzanck  sur  la  désensibilisation 
dans  l’eczéma,  la  littérature  médicale  compte 
déjà  d’importantes  références. 

Après,  les  recherches  si  méticuleusement  enchaî¬ 
nées  de  Jadassohn,  de  Bruno  Bloch,  de  Jaeger, 
de  Bemhardt,  de  Tachau,  pour  les  pays  germa¬ 
niques,  et  les  mémoires  plus  restreints  de  Black- 
fan,  de  Chandler  Walker,  de  Scott  O’Keefe, 
de  Vaughan,  l’édifice  acquiert  quelque  solidité. 
Nous  venons  avec  Lenègre  et  Vendel  de  lui  appor¬ 
ter  tout  récemment  une  pierre  nouvelle  (2), 


La  fonction  antigène  est  une  variable.  C’est 
l’organisme  qui  l’intègre  en  lui  donnant  au  pro¬ 
rata  de  sa  réaction  une  valeur  momentanée. 

De  toute  première  importance  pour  l’intelli¬ 
gence  des  eczémas  est  donc  la  compréhension  des 
réactions  individuelles  au  contact  des  excitations 
étrangères.  De  provenance  extérieure  (exo-anti- 
gènes),  elles  ne  peuvent  agir  sur  le  milieu  intérieur 
qu’eu  pénétrant  les  téguments  et  par  voie  trans¬ 
cutanée  ou  trans-muqueuse.  C’est  là  ce  que  con¬ 
firment  les  nombreuses  observations  les  plus 
étudiées  de  dermites  professionnelles  ou  de  cause 
externe  d’xme  part,  d’eczémas  inhalatoires  et 
digestifs  de  l’autre.  Endogène,  la  substance 
réactif  peut  diffuser  par  voie  lymphatique  d’abord 
et  déborder  ensuite  dans  la  circulation  sanguine. 
Il  est  en  effet  classique  de  parler,  après  Sabouraud 
et  Darier,  d’eczémas  symptomatiques  de  cancers, 
de  suppurations  appendiculairesoucholécystiques. 
Mais  le  rôle  éventuel  des  protéines  modifiées 
devenues  hétérogènes  et  de  ce  fait  antigènes 
n’a  été  invoqué  que  par  Ravaut.  Ces  déchets 
agressifs  forcent  au  bout  d’im  temps  la  barrière 
des  digestions  leucocytaires  et,  rejetés  par  les 
voies  lymphatiques  dans  le  torrent  sanguin,  sont 
distribués  à  distance  pour  répandre  la  cachexie 
tissulaire  ou  se  fixer  en  autant  de  métastases  ; 
asthme,  urticaire  ou  eczéma.  L’ombre  dans  la¬ 
quelle  on  a  laissé  cette  pathogénie  pourtant 
concevable  a  longtemps  séparé  l’eczématose  de 
l’eczématisation  et  permis  le  malentendu  de  leur 
dualité  étiologique. 

(2)  De  rôle  de  la  sensibilisation  dans  les  eczémas  et  sa  preuve 
thérapeutique  [Bull,  de  la  Soc.  de  demi,  et  sypli.,  n“  2,  février 
1928).  Ne  pouvant  reprendre  ici  les  observations  d’eczémateux 
désensibilisés  par  vaccination  antigènique,  nous  renvoyons  le 
lecteur  à  notre  premier  travail  où  ne  manquent  pas  les  démons¬ 
trations  thérapeutiques.  Il  y  trouvera  la  preuve  biologique  de 
nature  à  légitimer  l’e^ai  actuel. 
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Bu  résumé,  la  voie  épideriuique  pour  les  «soan- 
tigèoes,  la  voie  mésosomatique  pour  les  déchets 
d’auto-iàtoxication,  semblent  converger  vers  (Un 
même  carrefour  ;  la  dermite  vésiculeuse  d’into¬ 
lérance.  Mais  la  porte  d’accès  - ne  laisse  r  toutefois 
pas  d’orienter  la  localisation  ou  l’évolution.  La. 
maladie  doit  donc  à  son  point  de  départi  une  face 
particulière  dont  les  traits  devront  être  envisagés 
avec  son  étude  clinique. 

C’est  qu’en  dépit  de  la  banalité  de  l’éruption, 
ses  modalités  varient  avec  la  voie  d’introduction 
de  l’antigène -SOUS  la  dépendance  des  eoefficienta 
ordinaires  de  la  sensibilisation.  Facteurs  endo¬ 
crinien  et  végétatif  contribuent  à  sa  genèse.  Bes 
cellules  de  la  lignée  blanche,  trop  oubliées  depuis 
les  mémorables  travaux  de  Metchnikoff,  sont 
elles-mêmes  à  l’origine  et  à  la  fin  des  excitations 
vago-sympathiques.  Ces  doimées  ne  sont  pour¬ 
tant  pas  nouvelles  ;  glandes'closes,  système  auto¬ 
nome  et  lymphe,  concrètent  le  vieux  concept  de 
terrain,  si  souvent  invoqué  dans  les  eczémas. 


Sur  ce  terrain  s’édifieront  les  diverses  construc¬ 
tions  morbides  que  peut  bâtir  la  sensibilisation. 
Les  deux  lésions  initiales  de  l’eczéma  sont  V œdème 
du  cor-ps  papillaire  et  Vexosérose  suivie  de  spon- 
giose.  Ces  deux  faits  conditionnent,  par  leurs 
valeurs  respectives,  tant  les  formes  cliniques  que 
les  modes  évolutifs  de  la  maladie.  Ils  influencent 
ses  variations  depuis  l’eczéma  rubrum  et  les 
eczémas  suintants,  jusqu’aux  eczémas  secs  ou 
parakératosiques  (Civatte,  Darier).  Or,  à  ces 
deux  altérations  tissulaires  préside  une  seule  et 
même  cause,  l’oedème  issu  des  transsudats  vascu¬ 
laires,  œdème  et  hyperémie  du  corps  papillaire 
dans  un  cas,  œdème  du  corps  muqueux  de  Mal- 
pighi  dans  l’autre. 

Cet  œdème  pathognomonique,  nous  allons  le 
retrouver  dans  d’autres  états  de  sensibilisation. 
N’estrce  point  son  premier  stade  que  l’on  observe 
lors  de  la  dilatation  des  vaisseaux  sanguins  du 
derme,  et  plus  particulièrement  du  corps  papillaire 
au-Gours.de  certains  érythèmes  simples,  de  nature 
nettement  anaphylactique,  éruptions  alimentaires, 
sériques,  médicamenteuses,  cuti-réactions  ^ar 
exemple  ? 

N’est-ce  point  le  même  processus  amplifié  que 
l’on  retrouve  dans  les  réactions  dermiques  de  ‘  la 
papule  d’urticaire,  de  la  maladie  de  .Quincke,  du 
phénomène  d’Arthus? 

•Ne  sera-ce  point  encore  tm  même  afiBlux'liquide 
qui  provoquera  l’hydrorrhée  du  coryza  spasmo¬ 


dique  ou  du  rhume  des  foins?  iBa  bronchoscopie 
nous  montre  dans  l’asthme  unesvéritable.poussée 
d’<( urticaire  des  bronches»  dont  le  mécanisme 
se  conçoit  identique. 

Dans  ces  affection,s  si  dissemblables,  nous  re¬ 
trouvons  le  même  trouble  localisé,  paroxystique, 
de  congestion  vasculaire  active  suivi  d’exsuda¬ 
tion  plasmatique  et  d’œdème  consécutif.  Cet 
œdème  de  sensibilisation  peut-il  être  homologué 
aux  œdèmes  inflammatoires  ou  bien  aux  œdèmes 
brightiquesP  Nous  ne  saurions  résoudre  cette  ques¬ 
tion,  qui  met  en  cause  la  pathogénie  des  œdèmes 
en  général. 

D’on  conçoit  pourtant  que  les  variations  de 
l’hydraulique  circulatoire  liées  aux  crises  vago- 
sympathiques  locales  d’origine  anaphylactique 
puissent  limiter  à  un  territoire  restreint  le  même 
phénomène  que  d’autres  affections  provoquent 
dans  la  totalité  de  l’organisme.  D’intimité  du 
processus  n’en  demeure  pas  moins  très  obscure. 
Aux  termes  des  discussions  récentes,  phénomène 
de  gonflement  des  gels  colloïdaux  de  Martin  Fis¬ 
cher,  perméabilité  sélective  de  la  membrane  cellu¬ 
laire  de  Girard,  coefficient  lipocy tique,  rôle  des 
cathions,  pression  osmotique  des  protéines  de 
Sterling,  équilibre  de  Donnan,  doivent  y  parti¬ 
ciper.  Rien  en  tout  cas  à  ce  stade  de  la  maladie 
ne  trahit  la  spécificité  de  l’antigène  pourtant  si 
stricte  à  l’origine  de  la  perturbation.  Il  est  à 
croire  que  de  l’incitation  physico-chimique  élective , 
le  processus  en  est  venu  par  l’intermédiaire  d’une 
étape  physique  à  la  lésion  sans  signature. 


D’autres  réactions  se  manifestent  encore  avec 
une  fréquence  remarquable  au  cours  de.  la  sensi¬ 
bilisation. 

L’éosinophilie  a  été  depuis  longtemps  signalée 
dans  l’eczéma  et  les  éruptions  urticariennes.  Chez 
26  eczémateux  aigus  ou  en  poussée,  nous  avons 
décelé  de  3  à  12,5  p.  100  d’éosinophiles  dans  le 
sang  circulant.  De  chiffre  extrême  de  12,5  a  été 
relevé  chez  ime  ménagère  antérieurement  atteinte 
et  dont  nous  avions  suscité  la  poussée  éruptive 
par  une  friction  à  la  liqueur  de  Dabarraque. 

■En  opposition  chez  huit  chroniques  traités 
ou  ne  présentant  plus  qu’un  léger  prurit  entre 
deux'paroxysmes,  nous  avons  abouti  à  une  for¬ 
mule  leucoc3d;aire  oii  figuraient  de  2  à  4  éosino¬ 
philes.  Carie  et  'Moütgard  en  1901  avaient  déjà 
montré  ce  parallélisme  entre  le  taux  des  granulo¬ 
cytes  acidophiles  et  l’acuité  des  symptômes. 
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Pieraccini'^âla-même.époque,  et  A.  de  Toledo  y 
Valero  en  1920,  ont  'décelé  l’éosinophiUe  au  cours 
de  la  crise  comitiale  ;  elle  manquerait' par  contre 
aux  convulsions  urémiques.  Or,  pour  l’épilepsie, 
la  cause  du  choc  a  été  plaidée  par  les  psydiiatres. 

Iv’éosinophilie,  symptôme  constant  de  la  crise 
hémoclasique,  se  retrouve  encore  dans  le  para¬ 
sitisme  vermineux,  dans  d’asthme,  la  migraine, 
la  maladie  de  Dühring-Brocq,  les  prurigos,- états 
où  le  rôle  de  la  sensibilisation  n’est  plus  contes¬ 
table  (i).  I 

Iv’éosinophilie  se  voit  encore  au  moment  de  la 
crise,  au  début  de  la  défervescence,  dans  nombre 
de  maladies  infectieuses,  pneumonie,  érysipèle, 
rhumatisme  articulaire  aigu,  scarlatine,  rougeole, 
coqueluche,  fièvres  typhoïde  et  paratyphoïde,  etc. 
Le  moins  qu’on  en  puisse  iiiférer  est  donc  que  la 
présence  anormale  des  éosinophiles  signe  dans  la 
plupart  des  cas  un  choc  ou  parfois  même  une 
anaphylaxie.  C’est  bien  là  ce  qui  ressort  des 
travaux  de  Schiff  ;  il  conclut  à  l’éosinophilie  de 
règle  dans  l’état  de  choc  hémoclasique,  quelle 
qu’en  soit  la  cause.  Berteletti,  Falta  et  Schmer- 
ger  ont  à  leur  tour  montré  le  parallélisme  de 
l’éosinophilie  et  de  l’hypertonie  vagale  sous 
l’excitation  de  la  pilocarpine. 

Le  faisceau  des  recherches  entreprises  par 
Camus  et  Pagniez,  Garrelon  et  Santenoise,  Sante- 
noise  et  Tinel,  de  Waele,.nous  oriente  nettement 
vers  une  dépendance  absolue  de  la  formule  hémo¬ 
leucocytaire  vis-à-vis  du  système  neuro-végétatif. 
Et  de  ces  chocs,  réosinophilie  paraît  accompagner 
ceux  qui  relèvent  de  la  sensibilisation. 

Nous  signalerons  encore  la  fragilité  leucocytaire, 
particulièrement  étudiée  par  P.  Mauriac  et  Mou- 
reau.  De  son  exagération  dors  d’une  anaphylaxie 
doivent  découler  les  conséquences  pathologiques 
de  toute  lyse  cellulaire. 

La  leucopénie,  l’agglutmation  des  granulocytes, 
la  thrombopénie,  appartiennent,  il  faut  bien  le 
dire,  beaucoup  plus  au  choc  expérimental  qu’à 
l’eczéma. 

Il  en  va  de  même  des  modifications  physiques 
du  sang  tincoagulabilité,  abaissement  du  point  de 
congélation,  augmentation  de  d'indice  réfracto- 
métrique  ;  ce  sont  là  des  signes  de  l’état  de.choc 
que  l’on  pourrait,  il  est  vrai,  rechercherifructuense- 
ment  ipeut-être  au  début  des  poussées,  mais  que 

(i)i>.  Bewnçon  et  x.  De  Gennes  trouvent  .l’éosino¬ 
philie  dans  la  toux  coquelucUoïiiç,  équivalent  de.  l’asthme.  Ds 
attachent  à  ce  -symptôme  une  importance  diagnostique  que 

contesteippANDiN.  De-même.à  la 

apréS'jme  ■comuiuniaation.de  F.  .BEZAUçoN  etiEt., Bernard, 
PAStEUR  VAi.i,BRY-RADop,  a-t-il  argumenté  contre  notre 
conception  de  l’éosinophile,  cellule  de  sensibilisation. 


l'on  ne  semble  point  avoir  mis  encore  en  évidence 
au  cours  des  dermites  de  sensibilisation. 


I<es  perturbations  chimiques  des  humeurs  ne 
pourraient  sans  doute  être  codifiées  en  une  «  for¬ 
mule  urinaire  .  ou  sanguine  de  l’eczéma  ».  Mais 
Barney  avait  constaté  la  diminution  des  chlorures 
et  de  l’azote  non  protéihique.;,Hudelo  et.Kourilsky 
ont  signalé  l’hyperglycémie  constante  au  début 
de  la  dermatose  qui  nous  occupe.  Terris  et  Mar- 
kianos  confirment  cette  assertion  et  .  montrent  en 
outre  l’inflexion  de  la  courbe  du  sucre  avec  le 
vieillissement  des  lésions.  Au  moment  des  poussées, 
constatent-ils,  une  forte  hyperglycémie  est  de 
règle.  Le  taux  du  glycose  est  par  contre  normal 
dans  ,  les  formes  chroniques  ou  généralisées.  La 
cholestérinémie,  que  Bemhart  et  Zalewski  trou¬ 
vaient  de  même  exagérée,  serait,  aux  dires  de 
Terris. et  Markianos,  le  plus  souvent  inchangée. 
Les  seules  variations  obser\’ées  se  feraient  par 
excès  ou  par  défaut  en  toute  indépendance  des 
fluctuations  du  sucre  sanguin. 

Cependant  Drouet  et  Verain  ont  témoigné,  de¬ 
vant  la  Réunion  dermatologique  de  Nancy,  en 
faveur  d’une  constante  modification  humorale 
chez  les  eczémateux.  Ils  ont  constaté,  disent-ils, 
un  «déséquilibre  acide-base  avec  abaissement 
notable  du  ÿH  sang  et  urine  et  une  diminution 
de  la  réserr’e  alcaline  du  sang».  Il  y  aurait  donc 
Hans  l’eczéma  «tme  tendance  à  l’acidité  orga¬ 
nique  .)h  et  «  cette  acidité»  pourrait  diminuer  et 
même  ,  disparaître  sous  l’influence  du  traitement 
alcalin.  Pareille  modification  entraînerait  la 
restauration  de  la  peau. 

■B  est  à  croire  que,  pour  être  valable,  l’obser¬ 
vation  devrait  uniformément  porter  sur  de  mêmes 
périodes  de  la  maladie  et  tout  spécialement  sur  le 
début  des  poussées.  Pour  mieux  dire  encorç, 
l’expérimentation  devrait  permettre,  après  déclen¬ 
chement  des  paroxysmes  morbides,  d’en  sur¬ 
prendre  les  primes  manifestations,  insaisissables 
dans  lapratique  courante.  Sans  doute  alors  l’ana¬ 
lyse  aboutirait-elle  à  des  lois  biologiques  précises. 


Dans  le  domaine  des  endocrines,  la  participation 
fonctionnelle  des  glandes  closes  au  syndrome 
d’eoTéma  a  été  iplusieurs  fois  constatée,  mais 
aucune  règle  générale  n’a  pu  relier-ces  détections 
partielles. 
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Dès  la  fin  du  siècle  dernier,  H.  Vincent  avait 
accusé  l’hypodysthyroïdie  de  causer  la  spongiose 
malpighienne.  Il  a  pu  pallier  certaines  dermites 
en  administrant  l’extrait  thyroïdien. 

D’ovaire  est  parfois  régulateur  des  poussées 
eczématiques  chez  certaines  femmes  qui  voient 
leur  dermatose  apparaître,  s’intensifier,  ou  dis¬ 
paraître,  au  moment  de  la  menstruation.  Nous 
avons  pour  notre  part  largement  observé  ce 
phénomène.  Trace  en  subsiste  dans  les  relations 
cliniques  que  nous  venons,  avec  Denègre  et  Vendel, 
d’apporter  à  la  Société  de  dermatologie.  En 
publiant  à  la  même  société  leur  observation  d’ec¬ 
zéma  chronique  des  seins  et  aménorrhée  chez  ime 
jeune  fille,  Lortat- Jacob  et  Legrain  incriminaient 
au  premier  chef  la  glande  sexuelle.  Ils  disaient  à  ce 
propos  :  «  La  synergie  glandulaire,  dont  on  abuse 
parfois,  autant  au  point  de  vue  étiologique  qu’au 
point  de  vue  thérapeutique,  est  ici  manifeste, 
non  seulement  comme  cause  directe  de  l’eczémâ 
du  sein,  mais  comme  facteur  de  l’obésité  précoce 
de  notre  malade.  Il  est  d’ailleurs  fort  probable 
que  ces  troubles  des  fonctions  des  glandes  mam¬ 
maires  sont  associés  à  des  altérations  de  la  glande 
thjrroïde,  comme  peuvent  le  faire  supposer  l’em¬ 
bonpoint  excessif  et  le  refroidissement  des  extré¬ 
mités.  » 

En  opposition,  dans  les  prurits,  Jean  Meyer  et 
Gallerand  ont  obtenu  chez  quelques  femmes  un 
succès  indéniable  par  les  injections  d’extrait 
orchitique.  Mais  ils  se  gardent  bien  d’interpréter 
leurs  résultats  d’ailleurs  inconstants  comme  un 
test  de  l’étiologie  glandulaire. 

La  cure  insulinique  des  eczémas  devait  être 
fatalement  inspirée  à  Drouet  et  Verain  par  leurs 
travaux  antérieurs  sur  l’équilibre  acido-basique. 
Dans  leurs  résultats  heureux,  ils  sont  portés  à 
voir  plus  qu’une  coïncidence.  «  On  ne  saurait, 
disent-ils,  refuser  dans  le  cas  à  l’insuline  une  ac¬ 
tion  bienfaisante  sur  cette  acidose  sans  cétose, 
probablement  par  action  de  l’hormone  pancréa¬ 
tique  sur  le  foie.  » 

Cette  mince  documentation  ne  pourrait  per¬ 
mettre  évidemment  de  faire  de  l’eczéma  une  endo¬ 
crinopathie.  Toutefois,  nous  savons,  et  l’excellent 
livre  de  Guillaume  concrète  ces  notions  par  de 
beaux  schémas,  que  les  glandes  à  secrétion  interne 
ne  sont  que  les  parties  d’un  tout  plus  complexe. 


Chez  l’embryon,  dès  l’apparition  du  névraxe, 
des  cellules  nerveuses  migratrices  quittent  leur 
lieu  de  naissance  et  cheminent  à  travers  les  tissus 
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environnants.  Des  premières,  bientôt  arrêtées, 
vont  donner  les  ganglions  latéro-rachidiens  ;  de 
plus  aventureuses  vont  s’amasser  pour  constituer 
es  ganglions  viscéraux  i  une  troisième  catégorie, 
franchement  nomade,  va  coloniser  dans  l’épais¬ 
seur  même  des  parenchymes  et  former  les  gan¬ 
glions  parenchymateux  (plexus  de  Wrisberg, 
d’Auerbach,  de  Meissner,  de  Cajal,  etc.).  Des 
derniers  éléments  enfin,  perdant  presque  totale¬ 
ment  le  souvenir  de  leur  origine,  évoluent  vers 
le  type  glandulaire  et  donnent  les  cellules  chromaf- 
fines,  les  paraganglions  aortiques,  cardiaques, 
carotidiens,  tympaniques,  coccygiens,  la  médul¬ 
laire  surrénale,  les  chromaffines  aberrantes  sous- 
péricardiques,  etc. 

Cette  communauté  d’origine  des  systèmes  végé¬ 
tatif  et  endocrinien  nous  explique  leur  S5mergie. 

Il  est  actuellement  acquis,  à  la  faveur  des 
recherches  de  Brown-Sequard,  d’Abelous  et 
Danglois,  d’Olivier  et  Schefer,  de  ■  Cybulski, 
Takamine,  Vaquez,  Josué,  Sergent  et  Bernard, 
Eppinger  et  Hess,  que  les  glandes  surrénales 
entretiennent  le  tonus  sympathique.  Nous  con¬ 
naissons  physiologiquement  et  cliniquement  les 
rapports  des  splanchniques  et  de  la  surrénale  et 
savons  combien,  dans  le  cadre  de  la  maladie  d’Ad- 
dison,  il  est  difficile  de  départager  ce  qui  revient 
aux  uns  ou  à  l’autre. 

Ce  que  d’hormone  de  la  surrénale  réalise,  ce 
que  le  thérapeute  reproduit  très  partiellement 
avec  l’adrénaline,  l’hormone  thyroïdienne,  l’io- 
dothyrine,  le  peut  encore.  Son  hypersécrétion 
continue  provoque,  surtout  chez  la  femme,  la 
maladie  de  Basedow,  dont  l’équivalent  masculin 
est  la  sympathicotonie  d’Eppinger  et  Hess.  Sans 
doute  l’ovaire  agit-il  de  même. 

Par  ailleurs,  Garrelon,  Santenoise  et  Legrain 
ont  dénoncé  le  rôle  de  l’insuline  dans  le  maintien 
du  tonus  et  de  l’excitabilité  vagale  et  montré 
comment  la  sécrétine  exerce  à  la  fois  son  action 
sur  la  composition  du  suc  pancréatique  et  sur 
une  hormone  vagotonisante  dont  elle  active  la 
sécrétion.  Pour  eux,  le  pancréas  serait  au  vague 
ce  que  les  surrénales  sont  au  sympathique. 
D’épreuve  de  la  glycosurie  alimentaire  avait 
indiqué  déjà  les  relations  qui  unissent  la  glande 
salivaire  abdominale  au  pneumogastrique  ; 
l’on  sait  quelles  fortes  doses  de  glucose 
sont  nécessaires  pour  provoquer  la  glycosurie 
chez  les  vagotoniques.  Ainsi  s’expliqueraient 
en  fonction  des  variations  vago-sympathiques  les 
fluctuations  de  la  glycémie  chez  les  sensibilisés. 
D’autre  part,  les  remarquables  travaux  de  Dœper, 
Forestier,  Debray  et  Tonnet  sur  l’imprégnation 
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du  vague  pir  les  toxiques  et  les  produits  de  la 
digestion  gastrique  montrent  l’affinité  de  cer¬ 
taines  substances  pour  les  fibres  végétatives, 
dont  résulte  l’excitation.  Il  y  a  là  une  homologie 
frappante  avec  l’adsorption  quasi  sélective  de  la 
toxine  tétanique  par  la  substance  cérébrale  dans 
la  mémorable  expérience  de  Wassermann  et  Ta- 
kaki. 

De  ces  rappels  sommaires  se  déduisent,  croyons- 
nous,  l’intrication  endocrino-végétative  et  le 
rôle  de  cet  ensemble.  Pour  Widal,  le  tempérament 
colloïdoclasique,  prédisposant  au  choc,  dénonce 
l’adultération  neuro-glandulaire.  Pour  les  clas¬ 
siques,  les  eczémas  constitutionnels  sont  le  fait 
du  terrain  ;  or,  le  terrain,  nous  l’avons  vu,  n’est 
autre  que  ce  même  consortium  à  lafois endocrinien, 
vagosympathique  et  hémoleucocytaire.  Il  semble 
bien  difficile  de  ne  pas  lui  concéder  une  part  très 
large  dans  la  réaction  antigénique  et  surtout  dans 
la  distribution  de  ses  effets.  Ainsi  s’expliquerait  la 
localisation  de  la  spongiose  ou  de  l’œdème  papil¬ 
laire  à  tel  ou  tel  segment  cutané.  Interviendraient 
pour  la  déterminer  l’origine  et  la  nature  de  l’exci¬ 
tation  antigénique  et  aussi  la  réceptivité  vago¬ 
sympathique  du  lieu  tégumentaire  intéressé. 
De  même,  la  «  mémoire  locale  »  apparaîtrait 
comme  le  témoin  d’une  «  allergie  »,  d’vme  perméa¬ 
bilité,  d’une  viatilité  végétative  plus  grande. 
Telle  serait  la  cause  d’une  réponse  accélérée. 

Bn  retour,  la  généralisation  à  tout  le  tégument 
d’une  pareille  allergie,  l’anticipation  et  la  brutalité 
d’une  réaction  totale  devraient  pouvoir  entraî¬ 
ner  la  sidération  de  la  peau,  voire  la  mort.  C’est 
effectivement  ce  qui  nous  apparaît  dans  l’érythro¬ 
dermie  exfoliatrice  et  dans  l’anaphylaxie  post¬ 
eczémateuse.  Chez  le  nourrisson,  dont  la  surface 
cutanée  est  par  rapport  à  la  masse  corporelle 
plus  étendue  que  chez  l’adulte,  une  érythroder¬ 
mie  grave  vient  souvent  compliquer  im  eczéma 
par  ailleurs  enclin  à  se  généraliser.  Des  pédiatres 
connaissent  bien  l’éventualité  d’une  mort  rapide 
au  cours  de  cette  affection.  Et  si  Hutinel  et  Rivet, 
puis  Comby  admettent  en  pareil  cas  la  septicémie 
foudroyante,  Demaire  et  Turquety  ne  se  rangent 
point  à  leur  avis.  Hudelo  et  Douet  ont  pubhé 
en  1924  deux  observations  d’eczéma  du  nourris¬ 
son  fatalement  terminé  par  rme  crise  brutale. 
Elle  était,  il  est  vrai,  de  peu  précédée  par  l’atté¬ 
nuation  des  symptômes.  Flandin  n’hésitait  pas 
à  évoquer  l’anaphylaxie,  seule  capable  de  réahser 
rm  tel  ensemble.  Balzer,  moins  affirmatif,  disjoi¬ 
gnant  la  cause  de  l’affection  primitive  des  fac¬ 
teurs  d’ime  évolution  suraiguë,  invoquait  à 
l’origine  de  l’issue  fatale  la  «brusque  résorption 


des  produits  toxiques  au  niveau  de  l’eczéma  » 
déjà  constitué. 

D’efficacité  des  injections  de  lait,  préconisées 
par  Weill,  nous  paraît  la  seule  réponse  probante 
aux  questions  que  posent  ces  discussions.  D’accou¬ 
tumance  à  l’antigène  enraie  la  maladie  et  prévient 
ses  graves  conséquences.  Nous  retrouverons  ce 
fait  pratique  au  chapitre  du  traitement. 

Il  n’en  demeure  pas  moins  qu’il  est  difficile  de 
concevoir  de  'pareilles  catastrophes  en  dehors  de 
l’entremise  du  système  nerveux  autonome. 

*  * 

Des  Allemands  ont  intégré  les  vieilles  concep¬ 
tions  françaises  du  neuro-arthritisme  dans  une 
forme  plus  adaptée  à  la  moderne  physiopathologie 
du,  terrain.  Da  diathèse  exsudative  décrite  par 
Cerny  objective  de  façon  frappante  ce  que 
nous  disions  des  états  de  sensibilisation  et 
de  leur  communauté  d’expression.  Des  jeunes 
issus  des  familles  neuro-arthritiques  décrites 
j)ar  Bouchard,  des  hépatiques  de  Glénard,  des 
angio- neurotiques  d’Ouvry  et  Rapin,  seraient, 
selon  Czerny,  frappés  de  troubles  du  développe¬ 
ment  sous  le  signe  d’une  perturbation  thymico- 
lymphatique  avec  hyperéosinophilie  sanguine. 
Ils  hériteraient  aussi  d’une  propension  à  la  tétanie, 
aux  œdèmes  angio-neurotiques,  à  l’urticaire,  à 
l’eczéma.  De  ces  paroxysmes  exsîtdatijs  vicarianis 
et  alternants,  G.-C.  Bolten  a  récemment  {1925) 
étudié  le  mécanisme.  Nous  ne  pouvons  avec 
Guillaume  reprendre  les  ingénieuses  confronta¬ 
tions  qu’il  fait  de  tous  ces  états  fluxionnaires 
décrits  par  Rolland,  Quincke,  Staubli,  etc.  Deur  ' 
commun  facteur  est  l’œdème,  leur  conséquence 
cytologique  l’éosinophilie.  Et  Bolten  donne  à  la 
diathèse  de  Czerny  un  substratum  tmique,  une 
insuffisance  congénitale  du  système  sympathique 
et  des  glandes  endocrines  du  type  accélérateur. 
Guillaume,  à  son  tour,  voit  dans  ces  troubles 
tropho-vasomoteurs  dont  une  face  est  l’eczéma 
la  conséquence  directe  de  cette  hypotonie  sympathique 
en  corrélation  étroite  avec  V insuffisance  endocri¬ 
nienne. 

Après  Ravaut,  avant  Tachau  et  nous-mêmes, 
Bolten  classifie  les  perturbations  vago-sympa- 
thiques  en  endo  et  exogènes.  Et  telle  est  sa  con¬ 
ception  de  la  crise  exsudative  et  de  la  poussée 
d’eczéma  sous  l’action  des  antigènes  que  nous 
nous  flattons  d’avoir  retrouvé  en  marge  de  l’ex¬ 
périence  thérapeutique  la  plupart  de  ses  considé¬ 
rations,  qui  n’en  paraîtront  pas  moins  trop  hardies 
peut-être  aux  dermatologistes  français. 

Cet  exposé  sommaire  des  interprétations  de 
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Bolten  nous  paraît  clore  avec  clarté  un  débat 
trop  souvent  fumeux.  Nous  retrouverons  plus 
loin  ce  qu’il  en  doit  demeurer  :  sur  un  terrain 
labilisé  par  les  infections  (i)  germe  ime  graine  de 
rencontre,  l’antigène.  Il  en  éclôt  une  poussée 
exsudative  plus  ou  moins  aiguë  dont  l’eczéma 
n’est -que  l’tm  des  aspects. 


UN  CAS  DE  ZONA 
CONTAGIEUX 
ZONA  ET  VARICELLE  W 

M.  miCHAUD 

Interne  à  rhôpltal  Saint-I/)ui3 

B’ observation  que  nous  allons  rapporter  est 
intéressante  à  rm  triple  point  de  vue  : 

lo  Elle  apporte  un  fait  supplémentaire  à  la 
théorie  qui  établit  entre  varicelle  et  zona  une 
identité  étiologique  ; 

2°  Elle  fournit  tm  exemple  particulièrement 
rare  et,  semble-t-il,  indiscutable,  de  contagion 
interzonateuse  ; 

30  Elle  contribue  à  confirmer  l’efficacité  du 
traitement  novarsénobenzolique  dans  les  algies 
zostériennes  (Milian). 

iW”'!  D..., quarante  et  un  ans,  citisinüre.  —  I,a  malade 
se  présente  le  24  septembre  1028  .à  la  consultation  de 
notre  maître,  M.  le  Df  Milian,  pour  un  zona  intercostal 
et  brachial  gauche. 

Histoire  de  la  maiadie.  —  Le  14  septembre  dernier, 
la  malade  a  ressenti  des  douleurs  violentes,  lancinantes, 
dont  le  maximum  siégeait  au  niveau  de  la  région  sus- 
claviculaire  gauche  ;  ces  douleurs  irradiaient  le  long  du 
membre  ^supérieur,  suivant  son  bord  interne  et  attei¬ 
gnant  par  moments  l’auriculaire.  EUes  survenaient  par 
crises  constituées  chacune  par  une  série  d’élancements 
à  direction  constamment  descendante  ;  ces  crises  surve¬ 
naient  spontanément- ou  elles  étaient  provoquées  par  un 
mouvement  d’abduction  du  bras  ;  entre  elles,  subsistait 
un  endolorissement  tolérable  de  la  région  claviculaire. 

Le  20  septembre,  apparaît  l’éruption;  son  éclosion  se 
fait  à  peu,  prés  simultanément  en  avant  et  en  arrière,  au 
niveau  des  troisième,  quatrième  et  cinquième  espaces 
intercostaux- gauches  ;  le  2i  septembre,  elle. gagne  le  bord 
interne  du  bras  et  de  l’avant-bras  gauche,  s’arrêtant  à 
cinq  .travers  de  doigt  au-dessus  de  la  styloïde  cubitale, 

Dçpuls  lors,  les  douleurs  ont  diminué.  Actuellement, 

(1)  -Miliandnvoqne  parfois  la  tuberculose,  Ravaut  l’hérédo- 
S5T)hili3.  Nous  croyons  avoir  défini  le  terrain  sans  évoquer 
aütremeiitles  infections  qui  le  préparent.  Mais  nous  reviendrons 
prochainementtaur  ces  considérations. 

Ees  récents  articles  de  M.  Sabouraud  et  de  MM.  Ravaut  et 
Rabeau  dans  la  Presse  médicale  mettent  en  causé  les  pyoder- 
mites  ou  ' les  mycoses  génératrices-  d’eczémas.  ■  Ees  termes  de 
microcooddes,  streptococcides,  .atapbylococcides,  levurides 
appellent  une  discussion  pathogénique  que  nous  comptons 
aborder  sous  peu. 

(2)  Tiavai  an  service  deJM.  lelD'^rMlilian:(liapital  Saint- 
Eouis). 
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elles  entraînent  encore  un  certain  degré  d’insomnie. 
Fm  la  genèse  des  exacerbations  paroxystiques  Inter» 
viennent  les  mouvements  d’abduction  et  de  rétropul¬ 
sion  du  bras  ;  la  malade  les  évite  ;  eUe  n’écarte  le  bras  du 
gril  costal  que  de  20  centimètres  environ. 

Antécédents.  —  L’interrogatoire  ne -révèle  aucune 
affection  notable  ;  rien  ne  fait,  en  particuler,  suspecter 
la  syphilis.  La  malade  n'a  jamais  eu  la  varicelle, 

M.ais  l’anamnèse  des  circonstances  récentes  apprend 
un  fait  étiologique  capital  :  dans  la  nuit  du  3 1  août  au 
septembre  dernier  (quatorze  jours  avant  l'apparition 
des  douleurs),  la  malade  a  couché  dans  un  lit  occupé  les 
nuit  i^récédentes  par  une  femme  d’une  quarantaine  d’an» 
nées,  elle-même  atteinte  de  zona  depuis  une  huitaine 
de  jours.  Les  draps  du  lit  avaient  été  changés,  mais  le 
matelas  n’avait  pas  été  retourné. 

Le  zona  chronologiquement  le  premier  était  de  même 
siège  que  celui  de  notre  malade  ;  il  s’accompagnait  de 
douleurs  violentes.  Une  quinzaine  de  jours  avant  son 
début,  la  malade  avait  rendu  visite  à  sa  sœur,  âgée  de 
huit  ans,  .atteinte  de  varicelle.  11  est  impossible  de  pré¬ 
ciser  le  délai  qui  s’est  écoulé  entre  cette  visite  et  les 
premiers  symptômes  du  zona  au  del.â  de  l’apjiroxi- 
mation  :  «  une  quinzaine  de  jours  p. 

Comme  notre  malade,  la  première  malade  atteinte  de 
zona  n'a  jamais  eu  la  varicelle. 

En  résumé,  une  enfant  atteinte  de  varicelle  reçoit  la 
visite  d'une  adulte  qui  n'en  a  jamais  été  atteinte  ;  cette, der¬ 
nière  fait  un  zona  une  quinzaine  de  jours  après.  Une 
seconde  adulte  qui  n'a  jamais  eu  la  varicelle  couche  dans 
le  lit  de  celle-ci  et  contracte  un  zona  de  même  siège  qua¬ 
torze  jours  après. 

Examen.  —  i»  Eruption,  —  Elle  est  constite  par 
deux  placards  érythémateux  ;  l’un  postérieur,  occupant 
en  hauteur  les  troisième,  quatrième  et  cinquième  espaces 
intercostaux  gauches,  en  largeur  une  étendue  de  cinq 
travers  do  doigt,  et  siégeant  au  niveau  de  la  ligne  scapu¬ 
laire  ;  l’autre  antérieur,  de  la  largeur  d’une  main, -entre 
le  sternum  et  la  ligne  mamelonuaire. 

A  la  surface  de  ces  placards,  nombreu.ses  vésicules, 
les  unes  remplies  de  liquide,  les  autres  flétries. 

De  plus,  rougeur  érythémateuse  et  vésicules  se  pro¬ 
longent  le  long  du  bord  interne  du  bras  1  et  de  l’avant- 
bras  gauches  selon  une  bande  large  de  quelques  centi¬ 
mètres.  11  n’existe  pas  de  vésicules  aberrantes  en  dehors 
des  placards  érythémateux. 

2“  Points  douloureux.  —  La  pression  détermine  une 
douleur,  dans  les  mêmes  espaces,  intercostaux,  au  niveau 
des  lignes  mamelonnaire  et.axiUaire. 

3“  Adénite  axillaire  gauche.  —  L’examen  général  ne 
-montre  rien  d’anormal. 

Evolution  ultérieure.  ■—  Le  25  septembre,  on  pratique 
rme  injection  intraveineuse  de  novarsénobeuzol  (oe',36). 

Dès  le  lendemain,  les  douleurs,  dont  il  est  juste  d’obser¬ 
ver  qu’elles  étaient  en  décroissance,  ont  disparu  ;  tout 
au  plus  l’abduction  forcée  du  bras  gauche  éveille-t-elle 
une  sensibilité  légère.  Dès  la  nuit  suivant  l’injection 
le  sommeil  a'été  normal. 


Cette  observation  soulève  divers  problèmes. 
1°  “La  contagiosité  du  zona.  —  Le  caractère 
épidémique  du  zona  est  notépar  tous  les  auteurs  ; 
il  est  de  notofité  universélle  «  qu’un  zona  h’ar- 
rive  jamais  seul». 

Parmi  les  principales  épidémies,  citons  celles 
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signalées  par  Sachs  (i)  (ôgcasàBreslau),  Kaposi  (2), 
Trousseau,  Erb,  G.  Walther.  Hedd  et  Campbell, 
au  Eondon  Hospital,  ont  relevé  une  épidémie  au 
milieu  de  mars  en  1896,  1897  et  1898  ;  dans  la 
seconde  quinzaine  de  mai  en  1897  et  1898  ; 
une  autre  épidémie  plus  importante  de  juillet 
à  novembre  1897.  Besnier  a  fait  des  statistiques 
d’où  ressortirait  qu’à  Paris,  les  cas  les  plus  nom¬ 
breux  sont  observés  à  la  fin  du  printemps  et  au 
commencement  de  l’été.  Enfin  Rouzier-Joly  cite 
le  cas  d’un  Parisien  atteint  de  zona  qui  s’installe 
dans  un  village  où  n’existait  aucun  cas  :  en  six 
semaines,  sept  zonas  se  déclarent. 

Ce  caractère  épidémique,  indiscuté,  doit-il 
être  rapporté  à  des  faits  de  contagion?  A  vrai 
dire,  les  cas  de  contagion  sont  rares  dans  la  litté¬ 
rature  médicale,  et  ils  sont  souvent  sujets  à 
discussion.  Nous  avons  pu  en  trouver  quelques- 
uns  que  nous  allons  relater. 

Cas  de  Trousseau.  —  Un  jeune  homme  contracte 
im  zona  thoracique  alors  que  sa  mère  entrait  en 
convalescence  d’un  zona  de  même  siège. 

Deux  cas  d’Erb  (3).  —  Dans  le  premier  cas,  il 
s’agit  d’ime  jeime  fille  atteinte  d’im  zona  inter¬ 
costal  six  jours  avant  que  sa  mère  contracte  tm 
zona  lombo-abdominal  avec  névralgie  intense. 

Dans  le  second  cas,  ime  femme  de  soixante- 
treize  ans  et  sa  fille  sont  atteintes  «  à  la  même 
époque  »  de  zona  intercostal. 

Ces  cas  souffrent,  on  le  voit,  la  discussion. 
Imprécision  des  incubations,  défaut  de  netteté 
des  circonstances  et  des  dates  de  contage  n’ont 
pas  manqué  d’être  relevés.  P.  Merklen  écrit  : 
«  Ces  documents  sont  certes  insuffisants  pour 
instruire  le  procès  de  la  contagiosité  du  zona. 
C’est  une  question  à  remettre  à  l’étude,  mainte¬ 
nant  que  l’éveil  est  donné.  En  tout  cas,  si  le  zona 
estcontagieux,ilparaîtrêtrepeu  (4)  ».EtM.  Hardy  : 
«Quelques  auteurs  ont  cru  à  la  faculté  conta¬ 
gieuse  du  zona...  Pour  ma  part,  je  n’ai  jamais  vu 
un  seul  fait  dans  lequel  on  pût  soupçonner  la 
transmission  du  zona  par  contagion  et  je  suis 
porté  à  attribuer  à  l’influence  épidémique  ou  à 
de  simples  coïncidences  ce  qui  a  été  attribué 
à  la  contagion  (5).  » 

Plus  près  de  nous,  il  faut  relater  une  observa¬ 
tion  d’Audry  (6).  En  outre  qu’en  ajoutant  une 

(1)  O.  S.«CHS,  Zei'!,ch)ijl  f.  HeiVnmdt,  1904,  t.  XXV,  n“  12. 

(2)  Kaposi,  Bemerkimgeu  über  die  iimgste  Zoster  Epidémie 
uud  zur  Ætioloyie  des  Zoster  (Wiener  medhinische  Wochenseh., 
188g,  25  et  26). 

{3)  Erb,  Notiz  zitr  .®tiolog.e  des  hetpes  zoster  (Neurologi- 
sche  Centralblnti,  i»'  décembie  1882). 

(4)  P.  Merklen,  Revue  de  dermatologie,  1883,  p.  602. 

(5)  A.  Hardy,  Dictionnaire  Dechambre,  article  Zona. 

(6)  AuDRY,  Zona  conjugal  (Annales  de  dermatologie  et  de 
sypkiligraphie,  1014-rgiS,  p.  299). 


pièce  au  dossier  des  cas  suspects  de  contagion, 
elle  diminue  d’autant  l’objecti  on  de  coïncidence, 
elle  présente,  par  le  caractère  conjugal  du  zona, 
des  circonstances  de  contage  bien  probables. 

Ee  20  décembre  1913,  une  femme  présente  un 
zona,  typique  occupant  la  région  de  l’omoplate 
droite,  la  partie  antérieure  de  la  poitrine  au  niveau 
du  troisième  espace  intercostal  droit,  avec  névral¬ 
gies  intenses.  Un  mois  après,  l’éruption  a  disparu, 
mais  les  douleurs  persistent. 

Ee  31  janvier  1914,  le  mari  présente  un  zona 
très  douloureux  occupant  la  partie  latérale  droite 
du  cou,  la  région  deltoïdienne  et  le  deuxième  espace 
intercostal  du  même  côté. 

Malheureusement,  le  cas  d’Audry,  comme  ceux 
de  Trousseau  et  d’Erb,  ne  permet  pas  la  mesure 
de  l’incubation.  Ea  possibilité  permanente  de 
contage  au  cours  de  la  vie  familiale  rend  douteuse 
la  date  de  l’inoculation. 

Ee  cas  personnel  que  nous  avons  relaté  offre 
ceci  de  particulièrement  intéressant  que  la  date 
du  contage  —  si  contage  on  admet  —  peut  être 
précisée,  et  la  durée  de  l’incubation  déterminée  : 
quatorze  jours  ;  c’est  celle  de  la  varicelle,  et  nous 
aurons  à  revenir  sur  ce  point. 

Une  autre  particularité  vaut  d’être  notée,  encore 
qu’on  n’en  puisse  rien  préjuger  :  l’identité  topo¬ 
graphique  du  zona  chez  les  malades  successive¬ 
ment  atteints. 

Elle  était  absolue  dans  notre  observation  ;  on 
la  retrouve  dans  le  cas  de  Trousseau  et  dans  l’un 
des  cas  d’Erb.  Par  contre,  le  cas  d'Audry  et  le 
premier  cas  d’Erb  ne  montrent  pas  cette  super¬ 
position. 

2°  Zona  et  varicelle,  —  Dans  notre  obser¬ 
vation,  la  première  malade  atteinte  de  zona 
avait  été,  une  quinzaine  de  jours  avant  l’appa¬ 
rition  des  premiers  symptômes,  en  contact 
avec  une  enfant  attemte  de  varicelle.  Par 
là  est  soulevée  la  question  si  controversée 
des  rapports  étiologiques  du  zona  et  de  la  vari¬ 
celle.  Nous  ne  saurions,  dans  le  cadre  de  cet  article, 
qu’évoquerl’essentiel  de  la  thèse  uniciste,  dont  les 
arguments  ont  été  développés  dans  de  nombreuses 
communications  depuis  le  travail  princeps  de 
Bokay  (1872)  et  rassemblés  par  Netter  dans  la 
thèse  de  son  fils  (1921). 

Ces  arguments  se  rangent  sous  divers  chefs  : 

Arguments  cliniques  :  analogies  morpholo¬ 
giques  et  indébilité  des  cicatrices. 

Arguments  anatomiques  :  identité  des  lésions 
cutanées  consistant  en  la  dégénérescence  ballo- 
nisante. 
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Aiguments  biologiques,  tirés  de  la  réaction  de 
fixation  du  complément  (Netter  et  Urbain). 

Arguments  expérimentaux  :  Kundratitz  a  tenté 
l’-moailation  du  zona  cdiez  l’homme,  hes  résul¬ 
tats,  constamment  négatifs  .au-dessus.de  cinq  ans, 
ne- furent  positifs  au-dessous. de  cet  . âge  que  chez 
les  sujets  jusquedà  indemnes  de  varicelle. 

Mais  les  arguments  épiidémiologiques .  sont 
assurément  les.plus  troublants.  Si  les  cas  signalés 
de  zona  précédés,  suivis  ou  contemporains  d’vm 
zona  (diez  xm  même  malade  ont  soulevé  l’objec¬ 
tion  de  la.  possibilité  de  zonas  généralisés  on  à 
vésicules  aberrantes  (i),  on  a  signalé  de  nom¬ 
breuses  observations  de  zona  survenant  chez  des 
sujets  en  contact  avec  des  malades .  atteints  de 
varicelle  .;  plus  ,  nombreuses  encore  sont  les  obser¬ 
vations  de  proc:essus  inverses.  Dans  les  deux  cas, 
l’incubation  est  souvent  difficile  à  préciser, ,  parce 
que  le  contact'  des  sujets  s’étale,  sur  une  longue 
durée  ; ,  elle  paraît  varier  de  huit  à  vingt  et  un 
jours  (2). 

Dans  notre  observation,  divers  faits  doivent  être 
oulignés. 

a.  D’incubation  du.  premier  cas  de  zona  a  été 
d’une  quinzaine  de  jours.  De  délai  qui  s’est  écoulé 
entre  la  transmission  probable  du  zona  à  la 
seconde  malade  et  le  début  de  la  maladie  fut  de 
quatorze  jours.  C’est  bien  là  la  durée  d’incuba¬ 
tion  de  la  varicelle. 

b.  Une  Mifant  atteinte  de  varicelle  semble 
avoir  'commimiqué  le  zona  à  une  adulte.  Cette 
adulte  n’a  jamais  eu  la  varicelle.  Elle  apparaît 
comme  l’hôte  intermédiaire  du  virus  qui  a  en¬ 
suite  conditionné  mi  zona  chez  tme  malade  égale¬ 
ment  adulte,  également  indemne  de  tout  antécé¬ 
dent  de  varicelle.  Il  y  a  là  une  confirmation  de  la 
règle,  non  absolue  du  reste,  en  vertu  de  laquelle 
l’adulte  traduit  plus  souvent  par  le  zona,  l’enfant 
par  la  varicelle  l’infection  du  virus  supposé 
commun  des  deux  maladies. 

30  La  thérapeutique  novarsénobenzoEque 
dans  les  algies  zostériennes.  —  Une  injection 
intraveineuse  de  30  centigrammes  de  novarsé- 
nobenzol  a  provoqué  la  sédation  rapide  dé  névral¬ 
gies  violentes  accompagnant  im  zona.  Certes,  en 
le  cas  présent,  les  douleurs  étaient  en  voie  de 
décroissance  lorsque  le  traitement  est  intervenu, 
et  des  exemples  plus  typiques  sont  rapportés 
dans  ce  numéro  par  M.  Milian,  qui  a  été  l’instiga¬ 
teur  de  ce  mode  de  traitement. 

(1)  ,M.  Bwem,  Association  o£  heqies  zoster  and  varicella 
(Arch.  pfDerm.  ani  Syph.,  ï<)zo,  n“  2,  p.  205). 

(2)  Dow,  Herpes- zoster,  ils  cause  and*' a.ssociatioii  '  wit'i 
varicella  (BriHsh  medic.  Journal,  25  janvier  1919,  jn  91). 


liÿ  Jiamier  ig2g. 

tE  TRAITEMENT  DU  rONA 


Q.  MlUANt 

Médeciu  Ue  l'hôpital 

Il  semble  iautik  de  parler  d-ua.  traitement 
dans  une  affection  ^  qui  évolf»  spontanément 
vers  là  ‘  guérison  en  mn  temps  relativement  court. 
Cependanti  ib  y  a  bien  des  cas  oit  le  médecin 
serait  désireux’  d’avoir  une  thérapeutique  active 
contre  cette  maladie. 

De  zona  ophtalmique:,  par  ses^  localisations 
coméennes,  peut  compromettre  l’existence  de 
l’œil,  ou,  par  lès  ulcérations  qu’il  amène,  produire 
des  opacités  qui  compromettent!  ultérieurement 
la  vision. 

Enfin,  le  symptôme  douleur  est  la  plupart  du 
temps  si  pénible  et:  si  tenace  que  dans  le  zona 
le  malade  réclame  à  cor  et:  à  cri  im' soulagement. 
Cela  est  surtout  vrai  pour  ries  séquelles  qui  sur¬ 
vivait  au  zona,  surtout  chez  les  vieillards,  dont 
l’existence  se  trouve  empoisonnée  pour  plusieurs 
mois  et  même  plusieurs  armées  par  ' les  sensations 
douloureuses,  souvent  si  violentes,  qu’elles  em¬ 
pêchent  littéralement  le  sommeil. 

Or,  malgré  l’emploi  des  analgésiques  comme, 
l’aconit,  l’antipyrine,  le: pyramidon,  l'aspirine,  etc. 
il  est  bien  rare  que  ces  douleurs  puissent  être 
modifiées.  D’injection  de' morphine  seule  soulage 
quelquefois;  mais  c’est  là  im  médicament  dange¬ 
reux  à  employer  chez  ceux  dont  la  souffrance  dure 
plusieurs  mois.  C’est  les  vouer  d’avance  à  la 
morphinomanie  avec  ses  terribles  conséquences. 

Da-  radiothérapie  profonde,  sur'  les  régions 
radiculaires,  a  pu  être  employée  avec  quelque 
succès,  mais  elle  ne  peut  être  qu’une  thérapeutique 
d’exception,  étant  donné  le  petit  nombre  d'appa¬ 
reils  qui  se  trouvent^  dans  les  grandes  villes  et 
leur  absence  totale  hor.s  des  grands  centres; 

Il  est  utile  d’avoir  une  autre  médication.  Nous 
l’avons  trouvée  en  la  personne  de:  ri’arsénobenzol. 


Il  y  a  quelques  années,  nous  voyions  une  femme 
couverte  de  nombreuses  syphilides  papuleuses 
cutanées,  manifestations  révélatrices  de  la  mala¬ 
die,  et  qui  présentait  en  même  temps  un  zona 
ophtalmique  gauche  extrêmement  intense  et 
douloureux.  Cette  co-existence  nous  fit  nous 
demander,  à  cette  époque,  si rie  zona  n’était  pas 
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\in  syndrome  et  si,  dans  certains  cas,  le  trépo¬ 
nème,  se  localisant  dans  le  ganglion,  nervetix  cor¬ 
respondant,  ne  pouvait  pas  le  réaliser.  Cette  hypo¬ 
thèse  nous  parut  d’autant  plus  possible  que, 
dès  la  première  injection  intraveineuse  de  30  cen¬ 
tigrammes.  de  9,14  faite  à  la  malade  contre  sa 
syphilis,  les  douleurs  disparurent  avec  rapidité 
et  en  deux  jours  les  vésicules  du  zona  s’affais¬ 
sèrent  et  se  desséchèrent. 

H  y  a  deux  ou  trois  ans  vint  nous  con¬ 
sulter  à  rhôpital  Saint-Ivouis  un  homme  âgé 
qui  présentait  des  douleurs  très  pénibles  à  la 
région  du  front  et  de  la  joue  gauche  ainsi  que 
dans  la  région  temporale  du  même  côté,  consé¬ 
cutivement  à  un  zona,  guéri  depuis  plus  d’un 
mois,  et  dont  on  retrouvait  encore  les  cicatrices. 

Me  souvenant  de  l’effet  thérapeutique  rapide 
survenu  chez  la  jeune  syphilitique  et  en  raison 
des  considérations  théoriques  exposées  plus  loin,  je 
songeai  à  essayer  la  même  médication  chez  cet 
homme.  Or,  la  première  injection  amena  un  soula¬ 
gement  indéniable  qui  se  maintint  ultérieurement 
en  continuant  le  même  traitement.  I,a  guérison 
totale  survint  très  rapidement.  Or,  cet  homme  ne 
présentait  aucun  signe  de  syphilis,  aucun  anté¬ 
cédent.  Sa  réaction  de  Wassermarm  était  néga¬ 
tive,  si  bien  que  je  me  demandai  si  tous  les  zonas 
n’étaient  pas  justiciables  de  cette  même  théra¬ 
peutique.  C’est  ainsi  que  nous  avons  essayé  systé¬ 
matiquement  le  914  dans  le  zona  et  que  nous 
avons  reconnu  dès  lors  sa  toute-puissante  action. 

Nous  donnons  ci-dessous  quelques-unes  des 
observations  de  notre  pratique  hospitalière. 

Observation  I.  —  nommé  I,...,  menuisier,  âgé 
de  vingt-troi»  ans,  vient  nous  consulter  le  26  juin  1928 
pour  un  zona  de  la  cuisse  droite  datant  de  quatre  jouis. 
Iv' éruption  vésiculeuse  est  très  abondante  :  placards 
érythémateux  surchargés  de  vésicules  sur  toute  la  face 
antérieure  d'e  la  cuisse  et  débordant  sur  la  face  posté¬ 
rieure.  Il  existe  dans  l’aine  correspondante  des  ganglions 
<âouloUl‘OTCS. 

I,e  malade  souffre  de  douleurs  vives,  avec  picotements, 
brûlures  continues  qui  l'empêchent  littéralement  de 
dormir.  Il  n'a  pas  pu  fermer  l’œil  de  la  nuit  depuis  deux 
jours.  D  a  pris  de  nombreux  cachets  d'antipyrine  sans 
aucun,  résultat, 

ly' état  général  du  malade  est  assez  mauvais.  I,a  figure 
est  jaxme,  les  traits  sont  tirés,  il  a  l'air  extrêmement 
fatigué.  Il  a  de  la  céphalée. 

Il  n'a  eu  antérieurement  acune  maladie  grave.  Il 
nie- toute  syphilis  antérieure,  ha  réaction  de  Wassermann 
du  sang  est  négative.  Il  a  cependant  quelques- stigmates 
d'hérédo-ayphilis  (fissure  médiane  de  la  lèvre  inférieure, 
lobules  soudés,  iris  bicolore,  atrophie,  des  incisives  laté- 
ral'es). 

Il  est  fait  au  malade  immédiatement  une  injection 
intraveineuse  de  30  centigrammes  de9i4.  Noua  le  revoyons 
le  lendemain  :  les  brûlures,  les  picotements  ont  disparu 
complètement  quelques  heures  après  l'injection.  Cepen¬ 


dant,  le  malade  a  encore  mal  dormi,  à  cause  de  l'agita¬ 
tion  due  à  la  piqûre  probablement,  puisque  les  brûlures, 
cause  de  l’insomnie,  avaient  disparu.  La  figure  est  bien 
meilleure  ;  il  n'a  plus  l'apparence  fatiguée.  Le  30  juhi, 
le  malade  revient  nous  voir  pour  une  deuxième  piqûre. 
Il  nous  raconte  qu'il  a  parfaitement  bien  dormi  dans  la 
nuit  du  27  au  28  ainsi  que  dans  les  nuits  suivantes.  Il 
.se  sent  très  bien,  l'éruption  est  en  voie  d’extinction. 
Le  malade  reçoit  ce  jour  30  centigrammes  de  novarsé- 
nobenzol. 

Le  4  juillet  1928,  le  zona  est  complètement  cicatrisé 
et  il  est  fait  une  nouvelle  injection  de  914. 

Observation  II.  —  La  nommée  D...  Camille,  âgée 
de  vingt-quatre  ans.  vient  nous  trouver  le  16  juillet  1928 
avec  un  zona  intercostal  datant  d'une  dizaine  de  jours. 

Elle  était  en  proie  à  des  douleurs  continuelles,  avec 
sensation  de  brûlures  et  de  piqûres  de  la  région  atteinte 
et  empêehant  complètement  le  sommeil. 

Ce  même  jour,  à  10  h.  30  du  matin,  il  est  fait  une 
injection  intraveineuse  de  30  centigrammes  de  914. 
Vers  I  h.  30  de  l'après-midi,  la  malade  est  prise  d'une 
envie  de  dormir,  d' une  fatigue  générale,  et  elle  se  couche. 
Elle  a  pu  dormir  jusqu'à  5  heures  de  l'après-midi... 
Depuis,  elle  dort  normalement  la  nuit. 

Observation  III.  —  Le  nommé  Les...,  employé 
dans  la  couture,  âgé  de  soixante  ans,  vient  consulter 
dans  mon  service  le  24  juillet  1928  pour  une  éruption 
douloureuse  de  la  face  apparue  dans  la  nuit  du  20  au  2 1 . 
Cette  éruption  occupe  les  paupières  gauches,  la  joue  cor¬ 
respondante,  l'extrémité  et  l'aile  gauche  du  nez,  la 
moitié  gauche  de  la  lèvre  suxiérieure.  Il  y  existe  de  la 
rougeur  qui  aux  paupières  va  jusqu'à  l’œdème.  Cet 
érythème  est  en  plaques  à  contour  assez  régulier.  Elles 
sont  surmontées  de  nombreuses  croûtelles,  reliquat  de 
vésicules  desséchées.  L'œil  est  un  xieu  injecté,  les  con¬ 
jonctives  sont  enflammées  et  à  l'angle  interne  de  l'œil 
on  voit  sourdre  un  peu  de  pus.  Ces  Jilaques  sont  le  siège 
de  douleurs  xiénibles,  brûlures  et  picotements.  Il  existe 
en  outre  une  céphalée  Intense,  surtout  au  niveau  de  la 
région  occipito-pariétale  du  même  côté.  L'insomnie 
est  complète.  Le  malade  se  plaint  en  outre  de  clignements 
répétés  de  la  paupière  et  d'une  sensation  de  mouche 
volante  devant  l'œil. 

Une  injection  intraveineuse  de  30  centigrammes  de 
914  est  faite  le  24  juillet  1928.  lye  26  juillet,  le  malade 
revient  nous  voir  et  il  nous  raconte  que,  dans  la  soirée 
du  jour  de  l'injection,  il  a  senti  un  soulagement  subit 
comme  si  «  on  lui  enlevait  ça  avec  la  main  ».  Aii  point 
de  vue  objectif,  on  constate  que  l'œil  est  tout  rouge, 
que  les  vésicules  sont  flétries. 

Une  nouvelle  Injection  de  914,  à  même  dose,  est  faite. 

Observation  IV.  —  J. ..Berthe, comptable,  âgéedequa- 
rante-cinq  ans,  se  présente  à  la  consultation  le  19  juin  1928 
liour  un  zona  de  la  région  cervicale  gauche  et  de  la  partie 
supérieure  du  thorax  jusqu'à  la  base  du  sein,  avec  quelques 
éléments'à  la  face  interne  et  partie  supérieure  du  bras.  Ce 
zona  a  débuté  le  29  mal  1928,  le  lendemain  de  l'application 
d'un  sinapisme  mis  pour  des  douleurs  qu'elle  avait  au 
cou.  En  réalité,  c'était  déjà  le  zona  qui  commençait. . 
|i_'Le  19  juin,  tous  les  éléments  véslculeux  et  bulleux 
avaient  disparu,  laissant  place  à  des  taches  blanches 
nacrées,  cicatricielles,  un  peu  chéloïdiennes  et  entourées 
de  pigmentations  brunâtres.  La  face  latérale  gauche  du 
cou  et  la  partie  supérieure  du  thorax  étaient  criblées 
de  ces  taches  blanches  chéloïdiennes,  entourées  de  pig- 
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meutation.  Il  existait  en  outre  deux  ou  trois  ulcéra- 
tious  croûtcuses  en  voie  de  cicatrisation. 

Mais  ce  qui  ennuyait  le  plus  cette  femme,  c’étaient  les 
douleurs  existant  pendant  toute  la  durée  de  l'éruption 
et  qui  persitaient  encore  très  violentes  à  cette  face  cica¬ 
tricielle.  Les  douleurs  étaient  tellement  vives  que  la 
malade  ne  pouvait  pas  dormir,  que  l'insomuie  était 
totale  pendant  la  nuit  et  qu'elle  pouvait  à  peine  dormir 
deux  heures  en  vingt-quatre  heures. 

Ce  même  jour,  à  ii  heures  du  matin,  une  injection 
intraveineuse  de  30  centigrammes  de  914  fut  pratiquée 
dans  le  service.  Le  21  juin,  soit  deux  jours  après,  lorsque 
la  malade  revint  nous  voir,  elle  nous  dit  que  dans  l'après- 
midi  même  la  douleur  diminua  considérablement  et  que 
dès  lors  elle  dort  la  nuit  d'une  manière  convenable  et 
que  depuis  son  injection,  c'est-à-dire  depuis  deux  nuits, 
elle  a  pu  dormir  cinq  heures  de  suite  pendant  la  nuit. 
Ce  même  21  juin,  nous  constations  que  les  cicatrices 
chéloïdiennes  étaient  affaissées  etde  bien  meilleure  appa¬ 
rence,  que  la  pigmentation  elle-même  avait  diminué. 
Il  lui  fut  fait  ce  même  jour  une  deuxième  injection  à 
45  centigrammes.  Le  26  juin,  elle  revint  nous  voir  : 
les  douleurs  étalent  disparues,  mais  il  persistait  encore 
du  prurit  sur  les  cicatrices  qui  gênaient  encore  pour  le 
sommeil.  Mais  cela  n’était  pas  comparable  à  l'état  anté- 

Nous  fîmes,  ce  même  jour,  une  troisième  injection  à 
45  centigrammes  et  nous  n'avons  plus  revu  cette  femme, 
qui  se  trouvait  d'ailleurs  en  état  de  santé  presque  par¬ 
faite. 

Soùlignous  que  cette  femme  avait  quelques  signes 
de  syphilis  :  quelques  îlots  de  glosslte  dépapillante  len¬ 
ticulaire  ;  légère  inégalité  pui)illalre.  Mariée  en  1920, 
elle  n'eut  pas  d'enfants  malgré  le  désir  qu'elle  en  avait. 

Observation  V.  —  M"»  P...  Odette,  vendeuse,  âgée  de 
dix-huit  ans,  vient  consulter  à  l'hôpital  Saint-Louis  pour 
une  éruption  de  la  face  latérale  du  cou  et  de  la  face  anté¬ 
rieure  du  thorax  du  côté  droit,  qui  est  un  zona  des  plus 
caractéristiques. 

Les  vésicules  du  zona  sont  très  Confluentes  sur  l'épaule, 
gonflées  de  liquide  citrin  et  distribuées  sur  des  nappes 
érythémateuses  abondantes. 

La  malade  est  surtout  venue  à  cause  des  douleurs  que  lui 
occasionne  cette  éruption,  véritables  brûlures  et  élance¬ 
ments  dans  la  région  malade,  brûlures  tellement  fré¬ 
quentes  et  intenses  qu’elles  empêchent  la  malade  de  dor¬ 
mir  depuishuit  jours.  Bile  ne  dort  pas  plus  de  trois  à  quatre 
heurespar  nuit.  Pour  apaiser  les  douleurs,  elle  fit  despanse¬ 
ments  à  l'alcool  qui  la  calmaient  deux  ou  trois  heures, 
mais  d’une  manière  insuffisante.  Bile  prit  du  gardénal,  du 
pyramidon,  tout  cela  sans  aucun  résultat,  et  c’est  surtout 
pour  être  débarrassée  de  ses  douleurs  insupportables 
qu'elle  vient  le  15  mai  1928. 

Il  lui  fut  fait  immédiatement  une  injection  intravei¬ 
neuse  de  914.  La  malade  repartit  chez  elle  et  revint  nous 
voir  le  lendemain  pour  nous  donner  de  ses  nouvelles.  Or, 
elle  nous  raconta  que,  deux  heures  après  l'injection,  les 
douleurs  avaient  complètement  disparu,  qu'elle  avait  pu 
dormir  toute  la  nuit  d'un  sommeil  calme  et  profond,  et 
déjà  il  y  avait  dessiccation  des  vésicules  et  il  n'y  avait 
aucune  bulle  en  activité. 

La  réaction  de  Wassermann  pratiquée  donnait  un 
résultat  négatif. 

Le  19  mai,  la  guérison  se  maintient.  Les  vésicules  sont 
complètement  desséchées. 
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Une  deuxième  injection  de  914,  à  même  dose,  est  cepen¬ 
dant  pratiquée,  afin  de  maintenir  la  guérison. 


Réflexions.  —  Voilà  donc  cinq  observations 
dans  lesquelles  les  douleurs  du  zona  ont  été  cal¬ 
mées  pour  ainsi  dire  immédiatement  par  l’injec¬ 
tion  intraveineuse  de  914.  C’est  trois  ou  quatre 
heures  après,  en  moyenne,  que  le  soulagement 
apparaît  et  que,  comme  disent  les  malades, 
«  ça  enlève  le  mal  comme  avec  la  main  ».  Lorsque 
cette  douleur  persiste  un  tant  soit  peu,  la  deuxième 
injection  intraveineuse,  faite  quatre  jours  après  la 
première,  complète  la  guérison.  Ces  douleurs 
sont  également  soulagées  et  guéries  ensuite, 
même  lorsqu’il  s’agit  de  séquelles  datant  de  plu¬ 
sieurs  mois,  ainsi  qu’on  l’observe  chez  le  vieil¬ 
lard.  Mais  il  faut  parfois,  en  ce  dernier  cas,  répé¬ 
ter  plusieurs  fois  l’intraveineuse.  Cela  est  malgré 
tout  de  beaucoup  supérieur  à  tous  les  procédés 
thérapeutiques  actuels,  puisque,  dans  cette  forme 
particulière  de  douleurs,  la  thérapeutique  est 
à  peu  près  impuissante. 

I/’éruption  elle-même  est  incontestablement 
raccourcie  après  le  traitement  par  le  914.  Les 
vésicules  se  flétrissent  en  deux  jours  et  les  plaques 
érythémateuses  disparaissent  avec  rapidité. 

L’action  du  remède  est  donc  incontestable. 


Comment  expliquer  cette  action  du  914  sur 
le  zona  ?  —  Cette  action  véritablement  spé¬ 
cifique  pourrait  faire  penser  à  la  nature  syphi¬ 
litique  du  zona.  Nous  croyons  qu’il  n’en  est 
rien,  car  nos  patients  ne  paraissaient  pas  atteints 
de  syphilis,  sauf  un  qui  présentait  des  stigmates 
de  syphilis  héréditaire  et  une  autre  qui  avait 
quelques  signes  de  syphilis  acquise.  Il  y  a  peu  de 
maladies  dont  l’origine  infectieuse  aiguë  soit  aussi 
nettement  démontrée  que  pour  celle-ci.  Aussi  nous 
paraît-il  plus  vraisemblable  de  penser  que  si 
le  914  agit  si  nettement  contre  le  zona,  c’est  que 
problablement  l’agent  pathogène  de  cette  mala¬ 
die  est  un  micro-organisme  du  même  ordre  que 
celui  de  la  syphilis  ou  du  paludisme,  spirochète 
ou  protozoaire. 

L’action  spécifique  du  914  sur  le  zona  aurait 
pu- être  pressentie  parle  fait  qu’on  voit  parfois 
apparaître  le  zona  au  cours  des  traitements 
antisyphilitiques  par  le  914,  action  biotropique 
indirecte  comparable  à  celle  qui  déclenche  un 
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iccès  palustre  chez  un  vieux  paludéen  d^xDurvu 
iepuis  langteinps  de  toute  fièvre,  à  l’occasion 
i’un  traitement  au  914  pour  la  syphilis.  Le  914 
juérit  le  paludisme  de  la  même  façon  qu’il  en 
provoque  les  accès.  Tout  micro-organisme 
éveillé  par  une  injection  intraveineuse  de  914, 
à.  doses  faibles,  peut  être  jugulé  par  le  même  914 
îmployé  à  doses  répétées  et  surtout  progres¬ 
sivement  croissantes.  Nous  avons  donné  bien 
i’autres  exemples  de  ce  genre  au  sujet  du  bio- 
bropisme,  en  indiquant  que  c’était  là  une  méthode 
commode  pour  discerner  les  agents  thérapeutiques 
actifs  des  maladies  infectieuses. 

Quoi  qu’il  en  soit,  l’action  thérapeutique  de 
L’arséuobenzol  dans  le  zona  est  incontestable 
et  elle  mérite  d’être  employée  chaque  fois  que 
l’on  voudra  soulager  les  douleurs  et  enrayer 
l’éruption,  ainsi  qu’il  peut  être  nécessaire  dans 
le  zona  ophtalmique.  A  ce  titre,  cette  médica¬ 
tion  peut  rendre  de  grands  services  dans  la  pra¬ 
tique  médicale. 

Le  traitement  du  zona  par  le  914  ne  se  passe 
pas  toujours  avec  la  même  simplicité  que  dans 
les  cinq  observations  ci-dessus.  L'action  théra¬ 
peutique  n’est  pas  toujours  aussi  soudaine  ni 
aussi  efficace.  Il  y  a  parfois  une  exacerbation 
des  phénomènes  objectifs  et  même  fonctionnels 
exactement  comme  dans  la  syphilis  lorsqu’il  y  a 
réaction  de  conflit  thérapeutique. 

En  voici  un  exemple  des  plus  caractéristiques  : 

Le  nommé  V...  Ernest,  âgé  de  vingt-neuf  ans, 
se  présente  le  3  décembre  1928  avec  un  zona 
cervico-thoracique  gauche  d'une  hauteur  d’une 
quinzaine  de  centimètres  environ.  L’éruption  fut 
précédée  de  douleurs  pendant  trois  jours,  super¬ 
ficielles  ou  profondes,  les  superficielles  étant  pro¬ 
voquées  par  le  frottement  et  le  frôlement. 

L’éruption  est  composée  de  placards  très  rouges 
et  très  confluents  avec  de  nombreuses  vésicules. 

On  fait  au  malade  une  injection  intraveineuse 
de  30  centigrammes  de  914. 

Il  revient  deux  jours  après  avec  une  éruption 
beaucoup  plus  intense  eomme  rougeurs,  comme 
nombre  de  vésicules,  comme  volume  de  vésicules, 
comme  étendue  des  placards,  au  point  qu’il  n’existe 
presque  plus  d'intervalles  de  peau  saine.  L’érup¬ 
tion  a  doublé  d’importance.  Je  n’ai  jamais  vu  un 
zona  si  congestif.  Les  douleurs  n’ont  pas  été 
modifiées. 

Une  nouvelle  injection  de  45  centigrammes  est 
faite  le  5  décembre.  Le  même  jour,  deux  heures 
après  l’injection,  les  douleurs  avaient  considé¬ 
rablement  diminué.  La  nuit  suivante,  le  malade 


put  dormir,  bien  que  jusqu’à  ii  heures  du  soir 
il  ait  eu  de  l’agitation,  de  la  céphalée  surtout  occi¬ 
pitale  et  quelques  cauchemars.  Deux  jours  après 
cette  injection,  l’éruption  pâlissait  et  les  vésicules 
étaient  flétries. 

Le  9  décembre,  nouvelle  injection  de  60  centi- 
gramthes,  fort  bien  tolérée  ;  la  température,  qui 
était  à  38°,  tombe  et  reste  définitivement  à  37“. 
La  guérison  est  totale  le  lendemain. 

Une  injection  complémentaire  de  75  centi¬ 
grammes  est  faite  le  14  décembre,  et  le  malade 
sort  de  l’hôpital  complètement  guéri. 

Il  y  a  donc  eu  ici  une  véritable  réaction  biotro¬ 
pique  directe,  qui  s’est  traduite  par  une  exacer¬ 
bation  des  douleurs  et  de  l’éruption,  mais  à  la 
seconde  injection  de  45  centigrammes,  c’est-à-dire 
à  dose  plus  forte,  très  rapidement,  en  deux  ou 
trois  heures,  les  douleurs  cessèrent  et  ce  fut  le 
signal  de  la  disparition  de  l’éruption. 


LE  TRAITEMENT  DES 
PYODERMITES 

le  D'  F.  LOTTE 

La  peau  humaine  est  infestée,  salie,  par  de  très 
nombreux  microbes  qui,  dans  certaines  circons¬ 
tances,  peuvent  V infecter  et  déterminer  une  sup¬ 
puration  :  on  donne  à  ces  microbes  le  nom  global 
de  'pyocoques.  Ils  sont  très  nombreux,  mais,  avant 
tout,  deux  germes  se  rencontrent  avec  ime  extra¬ 
ordinaire  fréquence  par  rapport  aux  autres  :  le 
staphylocoque  et  le  streptocoque.  Ce  sont  ces  deux 
microbes  à  tout  faire  qui  sont  les  agents  usuels 
des  pyodermites  et  c’est  d’eux  seuls  que  nous 
allons  nous  occuper,  éliminant  les  suppurations 
produites  par  certains  champignons,  par  des 
levures,  des  bacilles  spécifiques  comme  le  bacille 
de  Koch,  etc. 

Toute  peau  humaine  est  constamment  infestée 
de  germes  :  on  en  compte  environ  40  000  par  cen¬ 
timètre  carré,  d’après  Darier,  en  particulier  dans 
les  régions  humides  et  velues,  près  des  orifices 
naturels,  sur  les  régions  exposées  :  face  et  cou, 
mains.  Leurs  réceptacles  principaux  sont  les 
entonnoirs  péripilaires,  où  ils  restent  à  Tabri  de 
toute  désinfection.  Le  staphylocoque  s'y  trouve 
constamment  :  grattez  avec  un  vaccinostyle  une 
peau  saine,  dans  la  région  du  nez  par  exemple,  et 
ensemencez  sm‘  gélose  ;  à  tout  coup  il  pousse  du 
staphylocoque.  Le  streptocoque  est  moins  fré¬ 
quent  en  peau  saine  :  7  p.  roo  des  cas  sur  les  peaux 
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normales  pour  Frédéric.  Dans  un  travail  récent 
exécuté  dans  le  laboratoire  de  M.  Milian, 
Photinos  a  obtenu  les  résultats  suivants  (i)  : 
staphylocoque,  100  p.  100  ;  streptocoque, 
64  p.  100,  par  culture  en  bouillon-pipette  selon 
la  méthode  de  Griffon,  reprise  par  Sabouraud. 
De  streptocoque  serait  donc  beaucoup  plus  fré¬ 
quent,  lui  aussi,  que  ne  l'indique  Frédéric. 

Il  s’agit  là  d’une  peau  normale  ;  Sabouraud 
insiste  sur  cette  opposition  insuffisamment  connue 
entre  peau  infestée  et  peau  infectée.  Dans  le 
premier  cas,  il  n’y  a  aucun  phénomène  patholo¬ 
gique  pour  nous  montrer  cette  infestation  :  seule 
la  culture  systématique  nous  la  révèle.  Par  l’étude 
de  biopsies  de  peau  saine,  on  se  rend  compte  en 
outre  de  la  présence  de  quelques  germes  micro¬ 
biens  non  pas  groupés  en  colonie,  mais  isolés  au' 
nombre  de  deux  ou  trois  éléments.  Ces  germes  sont 
situés  à  M  ostium  folliculaire,  défaut  de  la  cuirasse 
épidermique.  Pour  une  raison  ou  pour  une  autre,  ' 
lorsque  ces  microbes.se  mettent  à  se  multiplier 
en  un  point,  ils  y  créent  de  suite  une  lésion  clini¬ 
quement  visible  :  c’est  le  début  de  la  pyodermite. 

Il  y  a  deux  grandes  classes  de  pyodermites  : 

Des  staphyloccies  cutanées; 

Des  streptococcies  cutanées. 

Il  importe  au  plus  haut  point  de  savoir  les  dis¬ 
tinguer,  car  leur  traitement  est  tout  différent. 
Pour  cela,  le  secoiurs  du  laboratoire  n’est  pas  indis¬ 
pensable,  il  est  presque  inutile.  Cliniquement,  par 
le  simple  examen  des  lésions,  par  la  recherche  de  la 
lésion  élémentaire,  on  arrive  à  les  différencier. 
Tous  les  dermatologistes  insistent  à  juste  titre  sur 
cette  partie  essentielle  du  diagnostic  de  toute 
affection  cutanée  :  que  d’erreurs  seraient  évitées 
si  l’on  s’astreignait  à  la  rechercher  systématique¬ 
ment. 

Da  lésion  élémentaire  des  staphylococcies  est 
toujours  ime  pustule,  presque  toujours  centrée 
par  im  poil  ou  un  follet  ;  c’est  la  staphylo-pustule 
ostio-folliculaire  de  Sabouraud. 

Da  lésion  élémentaire  des  streptococcies  est 
toujours  ime  phlyctène,  xme  bulle  :  la  strepto- 
phlyctène  de  Sabouraud.  Cette  bulle  est  parfois 
difficile  à  trouver  lorsque  la  pyodermite  dure 
depuis  quelque  temps.  En  ce  cas,  c’est  à  la  péri¬ 
phérie  des  lésions  qu’il  faut  la  chercher. 

Da  collerette  épidermique  qui  entoure  les  élé¬ 
ments  les  plus  anciens  est  le  reliquat  de  la  bulle, 
elle  a  la  même  signification  qu’elle.  Evidemment, 
en  pratique,  les  choses  sont  parfois  plus  com¬ 
plexes,  et  notamment  la  strepto-phlyctène  d’impé- 

(i)  PnoTiNôs,  I,e  streptocoque  de  la  peau  normale  {Société 
de  dermattlogie,  1927,  p.  494). 
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tigo  restera  rarement  pure.  De  staphylocoque 
vient  rapidement  l’infecter  secondairement,  mais 
on  peut  toujours  faire  la  paft  des  deux  microbes 
avec  un  peu  d’attention. 

i-  —  Pyodermites  staphylococciques. 

Elles  comprennent  :  le  furoncle,  les  porofolli- 
culites  aiguës  de  Sabouraud  (ancien  impétigo  de 
Bockhardt),  les  sycosis,  les  miliaires  pustuleuses. 

1°  Prophylaxie  locale.  —  Da  première  chose 
à  faire  en  présence  d’une  lésion  microbienne  est 
d’évîter  sa  diffusion...  Il  existe  un  excellent 
moyen,  tout  à  fait  classique,  d’étemiser  ime  érup¬ 
tion  de  furoncles  :  c’est  le  pansement  humide. 
Grâce  à  lui,  le  microbe  trouve  tout  ce  qu’il  faut 
pour  son  bonheur  :  chaleur,  humidité,  obscurité  ; 
on  peut  l’agrémenter  d’xm  imperméable  pour 
faire  encore  mieux  les  choses.  Voilà  donc  la 
première  chose  à  éviter. 

Que  faire  alors?  Quotidiennement,  sur  le  secteur 
infecté,  en  le  dépassant  largement,  savonner  avec 
un  savon  doux,  essuyer  avec  ime  compresse  sté¬ 
rile  et  appliquer  aussitôt  tme  couche  d’alcool 
iodé  ou  de  chloroforme  iodé  : 

Alcool  à  90“ .  100  grammes. 

iode  métalloïdique .  i  gramme. 


Chloroforme .  100  grammes. 

Iode  métalloïdique .  i  gramme. 

On  évitera  ainsi  de  disséminer  l’infection  au 
voisinage.  S’il  existe  des  pustulettes  naissantes, 
on  se  trouvera  bien  d’appliquer  alors  sur  chacune, 
au  pinceau,  une  goutte  de  la  solution  suivante  : 

Soufre  précipité  lavé .  10  grammes. 

Alcool  à  90° . 1 

Glycérine  neutre . )  ^ 

Eau  distillée .  50  — 

(Sabouraud.) 

2°  Furoncle  et  anthrax.  —  Outre  la  prophy¬ 
laxie  locale,  isoler  la  lésion.  Autour  du  furoncle, 
sur  im  ou  deux  centimètres  carrés,  appliquer  tme 
pâte  couvrante  ou  une  crème  de  zinc  : 

Cold-cream  frais .  40  grammes. 

Glycérine .  18  — 

Oxyde  de  zinc . '  2  — 

Teinture  de  benjoin .  XXX  gouttes. 

(Jeanselme.) 

Tailler  une  compresse  stérile  d’un  centimètre 
carré  qu’on  appliquera  juste  sur  la  pointe  du 
furoncle.  Recouvrir  le  tout  avec  un  emplâtre  de 
zinc  du  type  colloplaste  dont  il  existe  divers 
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modHes  spécialisés  dans  le  commerce.  Un  tel 
pansement  peut  être  laissé  deux  ou  trois  jours  en 
place.  Moins  l’on  y  touche,  mieux  cela  vaut,  et 
cela  évite  au  malade  de  faire  lui-même  son  panse¬ 
ment  mal  et  sans  propreté. 

Tout  au  plus  pourra-t-on  le  dernier  jour,  quand 
le  furoncle  est  bien  collecté,  pour  soulager  le 
malade,  appliquer  pendant  quelques  heures  au 
plus  un  petit  carré  de  ouataplasme  sans  imper¬ 
méable,  en  protégeant  soigneusement  le  pourtour 
avec  ime  pâte  couvrante  inerte. 

Le  furoncle  est  mûr  :  pas  de  bistouri,  une  simple 
ponction  à  la  pointe  du  galvano  au  rouge  sombre. 
Uaisser  sortir  le  pus  sans  presser,  mais  au  contraire 
en  écartant  doucement  la  peau  de  chaque  côté 
pour  faire  bâiller  la  lésion  et  décoller  le  bourbil¬ 
lon  (c’est  l’inverse  de  ce  qu’on  fait  habituelle¬ 
ment).  Ceci  fait,  saisir  le  bourbillon  avec  une  pince 
sans  trop  insister  s’il  ne  vient  pas.  Te  bourbillon 
éliminé,  toucher  à  la  teinture  d’iode  pure,  recou¬ 
vrir  d’une  couche  de  collargol.  En  quelques  jours 
la  plaie  se  cicatrise,  mais  la  rougeur  peut  persister 
plusieurs  semaines,  A  procéder  ainsi,  on  aura 
souvent  la  satisfaction  de  n’avoir  qu’mr  furon¬ 
cle  à  traiter,  et  de  ne  pas  disséminer  l’infection . 

Au  deirxième  ou  troisième  fmoncle,  outre  ce 
traitement  local,  ne  pas  hésiter  à  recourir  à  la 
vaccinothérapie  avec  un  autovaccin  préparé  avec 
le  microbe  du  malade,  ou  avec  un  stock-vaccin 
du  type  Wright.  Le  vaccin  Pasteur  convient  à 
merveille,  il  est  moins  douloiireux,  moins  cho¬ 
quant  que  le  Propidon.  Il  faut  insister,  et  faire  au 
moins  dix  ou  douze  injections  si  l’on  veut  un 
succès  durable.  En  outre,  il  y  aura  intérêt  à 
mettre  le  malade  au  repos,  car  un  furonculeux 
est  toujours  un  sujet  débilité,  fatigué  ;  il  faudra 
surveiller  ses  urines.  Ue  malade  se  trouvera  sou¬ 
vent  bien  d’ajouter  à  la  thérapeutique  précédente 
l’absorption  de  EX  à  XC  gouttes  par  jour,  en 
deux  prises  au  moment  des  repas,  dans  mr  peu 
d’eau  sucrée,  de  ; 

Acide  pUosphorique  officinal _  15  grammes. 

(Pour  provision.) 

(Milian.) 

E'anthrax  nécessite  un  traitement  plus  éner¬ 
gique.  Enquête  étvAogiqne: -.diabète?  Mêmes  pré¬ 
cautions  de  prophylaxie  locale.  On  pourra  souvent 
faire  avorter  la  lésion,  comme  nous  l’a  enseigné 
notre  maître  Milian,  en  pratiquant  tous  les  jours 
ou  tous  les  deux  jours  une  injection  intraveineuse 
de  o''r,i5  de  Galyl.  (On  sait  que  ce  sel,  le  1116  de 
Mouneyrat,  est  un  arsénobenzène  contenant  ün 
noyau  phosphoré,  et  nous  comprenons  dès  lors 
son  action.)  Si  l’anthrax  évolue  vers  la  suppura¬ 
tion,  il  faut  recourir  à  l’incision  cruciale  avec 
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dissection  des  laqibeaux  sous  anesthésie  générale, 
qui  sera  du  ressort  du  chirurgien. 

30  Porololliculites  aiguës  (soi-disant  impé¬ 
tigo  de  Bockhardt). —  On  les  verra  surtout  au 
cuir  chevelu  chez  des  enfants  mal  tenus,  phtiriq- 
siques,  qui  ensemencent  par  grattage  srur  leur 
cuir  chevelu  le  contenu  de  leurs  rainures  unguéales. 
En  quelques  jours  50,  100,  150  éléments  appa¬ 
raissent  simultanément  à  la  base  des  cheveux 
sous  forme  de  la  staphylo-pustule  ostio-follicu- 
laire. 

Ee  traitement  consistera  en  savonnages  quoti¬ 
diens  suivis  d’un  badigeon  à  l’alcool  iodé  :  lotion 
soufrée  sur  les  pustules  qu’on  isole  ensuite  avec 
de  la  vaseline. 

Surveiller  les  ganglions  du  cou,  qui  réagissent 
souvent  et  qui  peuvent  ultérieurement  suppurer. 
Ea  lésion  guérie,  il  reste  une  alopécie  post-suppu¬ 
rative  en  «  grain  de  plomb  »  (Sabouraud),  passa¬ 
gère,  qu’il  ne  faudra  pas  prendre  pour  une  pelade. 

4“  Les  sycosis.  —  Éliminer  d’abord  le  sycasis 
parasitaire  par  son  aspect  spécial,  ses  circinations. 
En  cas  de  doute,  examen  direct  despoils  et  culture 
pour  déceler  le  champignon. 

S’il  s’agit  d’un  sycosis  staphylococcique,  le 
traitement  sera  beaucoup  plus  long  et  plus  rebu¬ 
tant  que  pour  le  sycosis  parasitaire.  Remarque 
capitale  :  le  siège  du  mal  est  presque  toujours 
intranascd.  De  là,  l’infection  remonte  vers  les 
canaux  lacrymaux,  d’où  blépharite,  descend  vers 
la  narine  et  la  moustache  :  d’où  sycosis  sous- 
narinaire.  On  pourra  traiter  pendant  des  mois 
blépharite  et  sycosis  sans  résultat,  si  Tonne  se 
préoccupe  pas  tout  d’abord  de  guérir  les  lésions 
du  nez.  Il  faut  donc,  de  toute  nécessité,  envoyer 
le  malade  au  spécialiste.  Si  cet  examen  ne  peut 
être  fait,  on  soignera  d’abord  le  nez  et  les  yeux. 

Ees  yeux  :  pommade  à  l’oxyde  jaune  au  cen¬ 
tième  la  nuit  ;  bains  biquotidiens  des  paupières 
avec  le  vieux  collyre  remis  en  honneur  par 
Sabouraud  : 

Pierre  divine .  osf.io  à  o«r,20. 

Eau  distillée .  100  cent,  cubes. 

En  outre,  pulvérisations  boriquées  ou  résorci- 
nées,  le  plus  souvent  possible,  si  Ton  dispose  d’un 
appareil  de  Eucas-Championnière. 

Ee  nez  :  bains  de  nez  à  la  pipette  de  verre  avec 
de  Teau  physiologique.  Huile  goménolée  ou  résor- 
cinée.  Ceci  fait,  traiter  le  sycosis. 

Badigeoh  quotidien  à  l’alcool  iodé  ou  aveç  la 
solution  suivante  : 

Crésyl .  1  gramme. 

Alcool  à  90° .  îoo  grawuaea- 

(Milian.) 
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'  iVbrasçr  les  pustulettes  aux  ciseaux,  les  toucher  à 
l’alcool  iodé,  puis  appliquer  la  lotion  soufrée  déjà 
prescrite,  en  goutte  pendante.  Dans  la  journée, 
isoler  les  lésions  avec  une  crème  de  zinc. 

S’il  s’agit  d’un  vieux  sycosis  rebelle,  on  aura 
en  outre  recours  à  l’épilation  thérapeutique  :  soit 
radiothérapique,  soit  mieux  à  la  pince,  en  plu¬ 
sieurs  séances.  On  a  conseillé  le  traitement  par 
les  stock-vaccins  ;  le  résultat  est  généralement 
nul.  Il  s’agit  là  en  effet  d’une  infection  purement 
épidermique,  dans  laquelle  la  vaccinothéraiaie 
générale  reste  sans  action.  On  aura  avantage  au 
contraire  à  essayer  la  vaccinothérapie  locale, 
selon  la  méthode  de  Besredka  (immunisols,  gélo- 
vaccins  de  Jausion). 

50  Miliaires  pustuleuses.  —  Elles  sent  très 
fréquentes  et  dues  soit  à  un  traumatisme  minime  : 
miliaire  post-épilatoire,  soit  à  des  traumatismes 
professionnels  :  porofolliculite  des  laveuses  (eau 
de  Javel),  des  imprimeurs  -(essence  de  térében¬ 
thine),  des  mécaniciens  (huiles  de  pétrole  :  c’est 
l’élaïkoniose  ou  «  bouton  d’huile  »),  des  épiciers 
(gale  des  épiciers),  des  maçons  (gale  des  cimen¬ 
tiers);  c’est  encore  elle  qu’on  voit  apparaître  sous 
un  pansement  qui  a  macéré  l’épiderme,  et  la 
miliaire  sudorale  des  nourrissons  en  est  une  forme 
clinique.  En  général,  ces  pyodermites  cèdent 
^•facilement  au  traitement.  Ee' staphylocoque  doré 
y  est  rarement  en  cause  et  presque  toujours  il 
.s’agit  de  staphylocoque  blanc. 

Dans  ces  formes,  des  savonnages  répétés  suffi¬ 
ront,  suivis  sur  la  peau  encore  humide  du  badigeon 
à  l’alcool  ou  au  chloroforme  iodé  et  de  la  lotion 
soufrée  sur  chaque  élément.  On  se  trouve  très 
bien  à  l’hôpital  des  bains  généraux  avec  le  perman¬ 
ganate  de  potasse  à  i  p.  5  000,  mais  c'est  là  une 
thérapeuticiue  difficile  à  appliquer  en  clientèle  de 
ville.  Danslesformes  plus  rebelles,  on  aura  recours 
aux  pyoctanines  remises  en  honneur  par  Milian, 
et  on  formulera  : 

Vert  brillant . j  ^ 

Crystal  violet . )  ° 

Alcool  à  90“ . .  150  cent,  cubes. 

(Milian.) 

,  en  badigeons  quotidiens. 

II.  —  Pyodermites  streptococciques. 

De  streptocoque  est  le  second  microbe  à  tout 
faire  c^ui  infeste  très  fréquemment  notre  peau. 
Outre  l’érysipèle  et  l’impétigo  classiciue,  il  est 
responsable  de  nombre  d’intertrigos,  des  ecthy- 
mas,  de  certaines  parakératoses,  de  certains 
pityriasis  :  dartre  volante,  pityriasis  sébor- 
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rhéiques  à  type  fausse  teigne  amiantacée  d’Ali- 
bert.  Récemment,  Périn  apportait  des  cas  impres¬ 
sionnants  de  pityriasis  rosé  de  Gibert  pour  les¬ 
quels  il  incriminait  le  streptocoque.  Nous  ne  nous 
occuperons  ici  que  des  dermatoses  où  il  y  a  vrai¬ 
ment  pyodermite  :  l’impétigo  et  l’ecthyma. 

Il  faut  tout  d’abord  s’entendre  sur  ce  terme. 
Dans  tous  les  traités  classiques  on  distingue  encore 
deux  impétigos  : 

D’un,  dit  impétigo  de  BockliardLl\  est  dû  au  sta¬ 
phylocoque  :  nous  en  avons  déjà  parlé  à  propos  des 
porofolliculites  aiguës.  C’est  une  staphylococcie 
cutanée,  et  ce  terme  d’impétigo  ne  peut  que  prêter 
à  erreut; 

D’autre,  dit  impétigo  de  Tilbury-Fox  :  c’est 
l’impétigo  vulgaire,  avec  ses  croûtes  mellicériques. 
Celui-là  seul  mérite  le  nom  d’impétigo.  «  Il  n’y 
a  qu’un  impétigo,  dit  Sabouraud,  il  est  strepto- 
coc^ique.»  Nous  avons  déjà  vu  que  sa  lésion 'élé¬ 
mentaire  est  la  strcpto-phlyctènc.  Il  serait  beau¬ 
coup  plus  simple  et  plus  logique  de  rayer. défini¬ 
tivement  de  la  nomenclature  le  soi-disant  impé¬ 
tigo  de  Bockhardt  et  que  tout  le  monde  entendît 
par  le  terme  d’impétigo  l’ancien  impétigo  dit  de 
Tilbury-Fox. 

Cet  impétigo  prend  parfois,  aux  membres  infé¬ 
rieurs,  une  tendance  ulcéreuse.  Au  lieu  d’une  lésion 
uniquement  épidermique,  on  a  alors  une  lésion 
dermo-épidermique  :  .c’est  Vecthyma,  qui  n’est 
qu’un  impétigo  ulcéreux,  laissant  une  cicatrice. 

De  traitement  de  l’impétigo  est  extrêmement 
simple,  et  il  suffit  de  quelques  topiques  pour  en 
venir  à  bout.  D’eau  d’Alibour,  remise  en  honneur- 
par  Sabouraud,  est  vraiment  le  spécifique  de  l’im¬ 
pétigo.  De  malheur  est  qu’il  en  existe  dix  ou  quinze 
formules  différentes.  Da  formule  conseillée  par 
Sabouraud  est  la  suivante  : 

Sulfate  de  cuivre .  4  grammes. 

—  de  zinc .  i  gramme. 

Bail  distillée . :  i  000  grammes. 

A  cette  dose  elle  peut  être  employée  puré.  De 
safran  et  l’eau-de-vie  camphrée,  etc.,  dont  oh  en 
agrémente  la  formule,  sont  d’inutiles  complica¬ 
tions.  Elle  sera  employée  en  frictions  avec  une 
petite  boulette  d’ouate.  Da  friction  doit  être  pro¬ 
longée,  assez  rude  pour  faire  tomber  les  croûtes  ou 
déchirer  les  phlyctènes  ;  on  les  renouvellera  huit 
ou  dix  fois  par  jour.  On  pourra  au  besoin  alterner 
avec  des  nitratages  à  i  p.  50  ou  à  i  p.  25. 

Ceci  fait,  les  lésions  détergées  et  lotionnées 
seront  pansées,  sans  essuyer,  avec  une  pommade  : 
soit  à  l’oxyde  jaune  d'hydrargyre  : 


Oxyde  jaune  de  mercure  ...  i  gramme. 

Vaseline .  20  grammes. 

(Milian.) 
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Oxyde  jaime  de  mercure.  .  i  gràiume.  PARARÊRATOSE6,  ECZÊMA- 

Acide  salicylique . ) 

ftésoreffife . . .  I  TIDES,  SÊBORRHÊIDES 

Vaseline .  i 

Sanoliue . >âa.  lo  grammes.  par 

.  )  lo  D-  VEYRIËRE8 

(Dariér.) 


Bbit  aux  deux  sulfatés  ; 


Pâte  d’Alibour  ; 

Sulfate  de  cuivre  . 

—  de  zinc  .... 

Soufre  précipité  lavé .  5  grammes. 

. . . •  I  Sa  ao  - 

Oxydé  dé  ziiie . ) 

Huile  d'amandes  douces. ...  40  — 

(De  Héraiu.) 

Crème  d’Alibour 
Sulfate  de  zinc  . . . 

—  de  cuivre  . 

Oxyde  dé  ziiie  .... 

Coid-eréam  frais  . . 


Pommade  d’Alibour  ; 

Sulfate  de  cuivre . 

—  de  zinc . ^ . . 

DanoUUé  .  . .  10  grammes. 

Viaeline . . . . . .  90  — 

(t)e  Hérain.) 

Continuer  pendant  quatre  à  cinq  jours  après 
guérison  apparente  des  lésions,  lorsque  l’impétigo 
dévient  ulcéreux,  Sabouraud  préconise,  outre 
l’éau  d’Alibour,  tme  pommade  au  sous-carbonàte 
dé  feti  topique  d’action  remarquable  dans  les 
ulcères  de  jambe  ; 


Sous-carboiiate  dé  fer .  1  giamme. 

Vàséiine  Cheesébrouglit .  40  grammes. 

(ÏUche  le  linge.) 


On  Se  trouvera  bieU,  là  aussi,  des  préparations 
âüX  dèüX  sulfates  formulées  précédemment,  be  lit 
êt  le  irej^s  tomplet  Sont  eU  outre  nécessaires  pour 
ninéliorèr  rapidement  tm  ectllyma. 

NOUS  n’avons  pas  voulu  encombrer  notre 
àtticlè  d’innombrables  formules  parmi  lesquelles 
îé  iéctéüt  n’a  que  l’embarras  du  choix.  Quelques 
46pi^UéS  suffisent  à  traiter  les  pyodermites,  le 
tout  est  dé  lés  employer  à  bon  escient. 


^  aa  oüf.cy 


I  gramme. 

O  grammes. 
.(Hudelo.) 
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Pour  qu’on  puisse  faire  aux  champs  une  cueil¬ 
lette  de  champignons,  il  faut  que  se  soient  réh- 
contrés  un  jour  la  graine  et  lé  terrain  propice  ; 
le  terrain  n’étant  pas  fait  que  de  là  éoUstitution 
chimique  du  sol,  mais  aussi  par  les  conditions 
ambiantes  :  température,  lummosité,  état  hygro¬ 
métrique  de  l’atmosphère  et  du  sol.  Et  cës  qua¬ 
lités  ont  Une  telle  importance  que,  malgré  la 
dissémination  si  facile  des  spores,  rares  sont  les 
points  sur  lesquels  on  peut  faire  une  ample  cueil¬ 
lette.  Et  chaque  espèce  de  champignon  éXige  ün 
terrain  spécial  ;  on  trouve  sous  bois  le  cèpe,  la 
girole  et  bien  d’autres,  et  au  contraire,  à  décou¬ 
vert  dans  les  pacages,  leniousseron,  la  psalliote,  etc. 

Cette  banale  remarque  montre  que  la  notion  de 
germes  végétaux  arrivant  aü  tégument,  y  causant 
et  y  entretenant  par  leur  développement  des  der¬ 
matoses,  ne  contredit  pas,  mais  consolide  aü  con¬ 
traire  l’antique  croyance  de  l’importance  du 
terrain  en  dermatologie. 

Et  aussi  fait  comprendre  l’importaUeé  d’üu 
régime  qui  modifie  les  qualités  du  terrain  -)  dans 
la  culture  du  champignon  de  couche,  le  teffàin  pro¬ 
pice  est  créé  artificiellement  de  toüte  pièce. 

Certes,  toutes  les  detmatôses  n’ônt  pas  pbür 
caüsè  l’évolution  d’un  végétal  àü  nivéaü  dü  tégu¬ 
ment,  mais  un  bon  nombre,  le  plüs  grand  Uombre 
peut-être  des  dermatoses,  n’a  pas  d’autté  ëâuse. 

Pour  lés  mânifestatiohs  cutanées  auxquelles  bu 
a  reconnu  cbmmè  caüse  un  champigiiofi  spédàl, 
on  a  dés  noms  spécifiques  :  trichophyties,  favüs, 
pityriasis  versicolor,  etc.  Maié,  eU  dehoïs  d'6  ées 
dermatoses  â  Caüse  bien  précise,  il  existé  toüte 
tme  série  dé  manifestatioüs  cutanées  qui  ééiùblènt 
bien  être  causées  par  la  présence  d’organismes 
végétaux,  mais  encore  mal  déterminés  et  qui, 
comme  àspeets  objectifs,  soUt  dès  intermédiaires 
entre  i’eCzéma  véritable  —  derUtâtOé'e  plutôt 
rare  —  et  le  psoriasis  ;  c’est  cétte  série  de  mani¬ 
festations  cutanées  que,  suivant  leë  écOleS,  on 
range  soüs  les  vocables  de  paràkérâtoses,  d’eczé- 
matides,  ou  de  Séborrheidés. 

bê  terme  «  parakératose  »  est  laigehieUt  Compré- 
hèhsîï  et  pas  du  tout  prétentieux  puisijü’il  signifie 
seUlëméiit  troubles  de  là  kératinisàtioU  normale. 

,  Celui  d'<(  eeXématide  >>  fait  songer  â  utt  aspect  ob- 
jeClË,  (^üi  ëè  rencontre  assez  souvent,  mais  pas 
toujours. 
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Celui  de  «  séborrhéide  >,  qui  cherche  à  indiquer  la 
qualité  du  terrain  sur  lequel  se  développent  toutes 
ces  dermatoses,  est  mauvais,  puisque  la  sécrétion 
du  sébum  n’est  pas  seule  à  faire  les  peaux 
grasses;  les  chimistes,  hélas,  se  sont  emparés  du 
mot  «  lipoïde  »  avant  que  les  dermatologistes 
aient  songé  à  l’adopter  ;  aux  linguistes  à  en  pro¬ 
poser  un  autre. 

Mais  ces  dermatoses  se  rencontrent,  si  souvent 
qu’on  peut  dire  toujours,  sur  des  peaux  ayant  les 
caractères  que  Darier  a  réunis  sous  le  terme  de 
kérose  et  parmi  ces  caractères,  le  plus  net  peut- 
être  est  que  congénitalement  ces  peaux  sont  des 
peaux  grasses  ;  les  peaux  xérodermiques  ou  icht}^- 
siques  ont  aussi  leur  dermatologie  spéciale  mais 
différente  ;  elles  sont  le  siège  de  dermatose:,  d’ori¬ 
gine  interne  ou  succédant  à  des  prurits,  eux  aussi 
de  cause  interne. 

Si  nous  connaissons  à  peu  près  les  qualités  du 
terrain  sur  lequel  se  font  nos  dermatoses,  il  faut 
reconnaître  que  nous  sommes  encore  très  igno¬ 
rants  des  espèces  de  la  graine  ;  le  microscope, 
même  aidé  des  cultures,  ne  nous  permet  pas  encore 
d’étudier  à  fond  la  botanique  des  microorganismes. 
Heureusement,  on  peut  parfois  faire  d’assez 
bonne  clinique  en  dehors  du  laboratoire  ;  nous 
sommes  déjà  deux  au  moins  à  faire  remarquer  que 
Fournier  a  su  faire  l’histoire  complète  de  la  syqrhi- 
lis  héréditaire  sans  avoir  rien  pris  au  laboratoire. 

A  coup  sûr,  deux  genres  botaniques,  le  genre 
staphylocoque  et  le  genre  streptocoque,  sont  des 
plus  importants  en  dermatologie,  mais  il  en  existe 
d’autres  ;  et  avant  de  parler  d’exaltation  ou  d’at¬ 
ténuation  de  virulence,  dans  chaque  genre  com¬ 
bien  d’espèces  possibles  !  sans  compter  que  les 
champignons  ne  sont  pas  seuls  à  pouvoir  produire 
des  lésions  cutanées  ;  de  nombreuses  espèces  de 
levures  doivent  pouvoir  jouer  tm  rôle  analogue, 
et  peut-être  des  associàtions  de  champignons  et 
de  levures,  des  lichens  au  sens  botanique. 

Et  quand  on  s’est  hasardé  à  parler  de  l’exis¬ 
tence  possible  de  lichens,  onpeut  bien  ajouter  qu’il 
existe  probablement  chez  les  microorganismes  de 
nombreux  cas  de  mutation,  ce  qui  nous  explique¬ 
rait  le  polymorphisme-  des  affections  cutanées 
microbiennes,  et  aussi  la  variabilité  du  génie 
épidémique  et  les  paramaladies. 

Quoi  qu’il  y  ait  encore  à  éclaircir,  il  reste  que 
la  série  des  affections  comprises  sous  les  noms  de 
parakératoses,  d’eczématides  et  de  séborrhéides 
comporte  trois  types  assez  nettement  différenciés 
mais  qui  souvent  se  pénètrent  réciproquement  : 

1“  Ee  t}'pe  éruption  médiothoracique  et  ses 
variétés,  y  compris  le  vieil  eczéma  flanellaire  ; 


2°  he  type  eczématide,  que  le  mot  distingue 
presque  suffisamment  ; 

3°  Ee  tjToe  parakératose  psoriasiforme,  qui 
j’apparente  comme  aspect  objectif  de  bien  près 
f  parfois  avec  le  psoriasis,  a  été  l’occasion  de  bien 
des  erreurs  de .  diagnostic  et  d’erreurs  d’interpré¬ 
tation  à  propos  de  la  nature  du  psoriasis. 

Nous  ne  croyons  pas  du  tout  que  ces  différences 
objectives  qui  nous  permettent  d’établir  nos  trois 
types  principaux  ne  tiennent  qu’à  des  qualités 
différentes,  héritées  ou  acquises  des  diverses 
peâux,  sauf  en  partie  peut-être  pour  la  variété 
parakératose  iDsoriasiforme  ;  ce  serait  vraiment 
exagérer  le  rôle  déjà  as-ez  important  des  réac¬ 
tions  cutanées.  Il  est  bien  plus  probable  que  la 
variété  des  caractères  objectifs  tient  à  la  diffé¬ 
rence  des  organismes  en  cause  ;  mais,  à  ce  point  de 
vue,  nous  le  répétons,  nous  ne  sommes  pas  encore 
assez  savants.  Nous  avons  le  droit  de  remarquer 
pourtant  que  le  streptocoque  banal  fait  une  vési¬ 
cule  d’impétigo  et  pas  une  vésicule  d’eczéma,  et 
que  le  staphylocoque  fait  avaiit  tout  des  folli¬ 
culites,  lésions  que  bien  rarement  nous  rencontre¬ 
rons  nettes  dans  aucun  de  nos  types. 

,  Ees  résultats  de  la  thérapeutique  semblent  bien 
démontrer  qu’avec  les  parakératoses  on  se  trouve 
en  face  d’une  flore  variée. 

Tant  que  l’éruption  se  rapproche  par  son  aspect 
objectif  de  l’éruption  médiothoracique,  c’est  au 
soufre  qu’il  faut  s’adresser,  et  presque  uniquement 
à  la  solution  saturée  de  pentasulfure  de  potas¬ 
sium  qui  donne  rapidement  un  résultat  parfait. 
Ea  solution  de  pentasulfure  que  nous  réclamons 
est  trop  ignorée  des  médecins,  mais  a  sa  formule 
—  Soufre  précipité  et  lavéi,  lessive  de  potasse  3; 
faire  réagir  l’un  sm  l’autre  à  une  température  un 
peu  inférieure  à  celle  de  l’ébullition  jusqu’à  réac¬ 
tion  terminée, — indiquée  dans  le  classique  Ferrand 
et  même  dans  le  manuel  de  Troost  avec  lequel  les 
jeunes  filles  préparent  le  baccalauréat.  Cette 
solution  est  bien  moins  irritante  que  la  dissolu¬ 
tion  de  pentasulfure  en  plaque:  nous  n’avons 
jamais  été  obligé  de  l’étendre  de  plus  que  de  son 
volume  d’eau.  Ee  résultat  si  parfait  que  donne 
le  pentasulfure  dans  cette  variété  semble  bien 
indiquer  qu’avec  elle  le  microorganisme  auquel  on 
a  affaire  est  très  probablement  rme  levure,  et  peut- 
être  un  lichen. 

Quand  la  dermatose  est  du  type  à  justifier  la 
dénomination  d'eczématoïde,  c’est  le  badigeon¬ 
nage  à  la  solution  de  nitrate  d’argent  qui  réussira 
le  mieux  ;  sauf  à  en  venir  de  temps  en  temps,  et 
par  périodes,  à  la  solution  de  pentasulfure  si  la 
peau  reste  nettement  trop  grasse,  et  à  l’huile  de 
cade  si,  sous  l’influence  du  traitement,  pn  voit 
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ipparaître  la  forme  parakératose  plus  ou  nioiasi, 
îsoriasiforme.  Ce  sont  les  résultats  que  ncJus 
)btettiohs  dans  des  formes  qui  n’étaient  pas 
’eciémà  séborrhéique  classique  <j[üi  nous  ont 
îoûvaincu  de  l’importance  du  nitrate  d’argent  en 
lermatologie  et  nous  l’ont  fait  proposer  il  y  a 
>ien  longtemps  dans  le  traitement  de  tous  les 
:ciémas  ;  en  eertains  eas,  il  réussit  dans  l’ec^éma 
véritable  et  toujours  dans  les  èezématisations  des'. 
>arakératoses. 

Iv’ action,  onpeutdirespécifique,  du  pentasulfure 
lans  le  premier  type  et  celle  du  nitrate  d’argent 
lans  le  second  sont  bien  un  argument  sérieux  en 
aveur  de  la  diversité  des  germes. 

Dans  le  type  pspriasiforme,  la  spécifieité  de  la 
nédication  est  moins  nette  ;  il  semble  bien  qu’il 
aille  presque  toujours  s’adresser  à  l’huile  de 
:ade,  mais  souvent  en  faisant  entrer  dans  la  for- 
nule  de  la  préparation  une  certaine  quantité  de  la 
jolution  de  pentasulfure;  et  quand  s’ajouteront 
les  éléments  d’eczématisation,  il  y  aura  avantage 
à  faire  un  ou  plusieurs  badigeonnages  à  la  solu- 
don  de  nitrate,  mais  toujours  en  laissant  entre 
îux  un  intervalle  de  quatre  ou  cinq  jours. 

Àu  cuir  chevelu,  qu’il  soit  question  de  la  forme 
sèche  ou  de  la  forme  stéatoïde  du  pit3n:iasis,  il  ne 
peut  être  question  du  nitrate  d’argent  à  cause  de 
la  coloration  qu’il  laisserait  et  du  peu  de  résultat 
qu’il  donnerait  ;  mais  la  solution  de  pentasulfure, 
employée  pure  ou  dédoublée  par  l’addition  de 
son  volume  d’eau,  donne  en  général  un  résultat 
rapidement  excellent,  bien  supérieur  à  celui  qu’on 
obtiendrait  avec  les  préparations  mercurielles 
qu’il  faut  du  reste  avoir  bien  soin  de  ne  pas  faire 
alterner  avec  les  préparations  mercurielles.  Mais, 
quand  les  éruptions  gagnent  l’espace  rétro-auricu¬ 
laire  et  surtout  le  pavillon  et  le  conduit  auditif, 
il  faut  bien  vite  traiter  ces  localisations  par 
l’emploi  du  nitrate,  c’est  le  meilleur  procédé  pour 
prévenir  l’épaississement  scléreux  du  pavillon  et 
le  rétrécissement  du  conduit. 

La  variété  dermo-streptococcique  réagit  surtout 
au  nitrate  d’argent,  mais  bénéficie  souvent  des 
applications  d’huile  de  cade. 

Toutes  ces  dermatoses  d’origine  parasitaire, 
surtout  celles  du  type  éruption  médiothoracique, 
sont  très  exposées  à  récidiver,  parce  qu'on  a  rare¬ 
ment  réussi  à  détruire  tous  les  germes  et  qu’on 
n’a  pas  modifié  les  qualités  de  la  peau  qui  reste 
un  trop  parfait  milieu  de  culture.  Il  faut  assurer 
la  toilette  complète  du  tégument  par  des  savons 
nages  assez  fréquents,  proscrire  absolument 
comme  vêtements  de  dessous  les  lainages  qui,  ne 
supportant  pas  l’ébullition,  ne  sont  jamais  suffi¬ 
samment  désinfectés,  et,  pour  détruire  les  germes 
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dont  on  a  à  craindre  la  persistance  et  lutter  contre 
la  tendance  qu’a  la  peau  à  sécréter  de  la  matière 
grasse,  conseiller  des  bains  sulfureux  un  peu  fré¬ 
quents.  On  a  reproché  à  ces  bains  d’être  irritants 
souvent  ;  ils  ne  le  seront  jamais  si  on  n’exagère 
pas  inutilement  la  dose  du  composé  sulfureux,  et 
surtout  si  on  remplace  l’horrible  foie  de  soufre  par 
le  monosulfure  de  sodium.  60  grammes  de  mono¬ 
sulfure  entrant  dans  ime  formule  plus  ou  moins 
modifiée  de  la  formule  classique  du  bain  de  Ba- 
règes  artificiel  fera  un  bain  sulfureux  parfait. 

Certains  semblent  avoir  voulu  faire  entrer  le 
pityriasis  rosé  dans  les  parakératoses  ;  nous  ne 
pouvons  pas  les  suivre.  Les  exemples  de  pityriasis 
rosé  bien  authentiques  sont  rares,  mais  il  semble 
bien  que  cette  dermatose  ait  ime  symptomato¬ 
logie  et  ime  évolution  bien  spéciales  etqu’ellecrée 
une  immunité  si  habituelle  que,  quand  on  entend 
parler  de  récidive,  on  a  le  droit  de  se  demander  si 
le  diagnostic  était  bien  indiscutable. 
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Les  piales  par  crayons  à  copier. 

Ou  .sait  les  lésions  nécrosantes  que  produisent  habituel¬ 
lement  les  blessures  par  crayons  d’aniline.  G.  Beïïazzi 
(7/  PolicHnico.  13  octobre  1928)  en  rapporte  deux  cas 
intéressants.  Dans  le  preluier,  il  s’agit  d’un  jeune  gar¬ 
çon  de  quatorze  ans,  qui  présentait  à  la  jouejgauclie  un 
trajet  fîstuleux  d’où  sortait  un  liquide  ichoreux  fortement 
teinté  en  violet  ;  ce  trajet,  profond  de  2  centimètres, 
était  situé  juste  au-dessous  de  la  partie  moyemie  du  zy- 
gonia  et  son  orifice  était  entouré  d’un  petit  anneau 
violet  et  d’une  vaste  zone  œdémateuse  dure,  élastique  et 
pâle  :  la  lésion  était  douloureuse  ;  l’enfant  racontait 
avoir  été  frappé  quelques  jours  auparavant  par  un  cama¬ 
rade  :  un  stylet  introduit  dans  la  fistule  ressortait  teinté 
en  violet.  D’auteur  débrida  la  fistule  et  excisa  des  lam¬ 
beaux  nécrosés  fortement  imbus  de  substance  colo¬ 
rante  ;  après  quelques  jours  se  détacha  une  vaste  escarre 
comprenant  la  peau  et  les  tissus  mous  ;  puis  la  cicatrisa¬ 
tion  se  produisit  normalement  et  la  guérison  fut  obtenue, 
en  trente-deux  jours  sans  aucun  trouble  général. 

De  second  blessé,  employé  de  bureau,  s’était  enfoncé  la 
pointe  d’un  crayon  dans  la  région  hypothénar  ;  un  frag¬ 
ment  de  4  millimètres  de  long  était  reté  inclus  dans  la 
profondem  des  tissus  ;  deux  jours  après,  il  présentait, 
autour  d’une  zone  violacée,  tuméfiée  et  douloureuse  large 
d’un  centimètre,  une  zone  hyperémique,  œdémateuse  et 
chaude  ;  la  douleur  très  vive  causait  de  l’insomnie,  le 
bras  était  engourdi,  mais  U  n’existait  aucune  adénopa¬ 
thie:  la  température  atteignait  38‘’,6,  le  malade  se  plai¬ 
gnait  de  malaise  gèhérâl  et  de  céphalée.  Un  débridement 
crucial  permit  '  de  retirer  un  fragment  de  mine  ramolli 
et  d’e*cls6r  Ile»  tlMiW  InfilUés  de  .colorants  ;  des  panse- 
ments  ’humldM  quotldlaas  .furantlfratlqués.  Malgré 
un  début  d' amélioration,  lai  fionieurs^^eprlrant  le^cld- 
quieme~]ôur7TirlrtSlldt'pratiquer  âu^lveavT cm  î'm. 
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quième  mC-tacarpicii  une  iiicisidii  dorsak',  qui  montra  les 
tissus  colorés  en  violet  ;  un  drainage  antéro-postérieirr 
fut  pratiqué.  Après  deux  semaines,  la  plaie,  qui  avait 
l'aspect  d'un  large  cratère  et  d’où  s’étaient  éliminés  des 
fragments  de  tissu  cellulaire  et  aponévrotique  nécrosés, 
commençait  à  se  cicatriser,  et  au  bout  de  vingt-sept  jours, 
la  guérison  était  complète. 

G.  Marsigi,ia  (La  Riforma  niedica,  3  octobre  1928)  a 
observé  4  cas  de  cette  affection.  Le  premier  malade 
s’était  accidentellement  enfoncé  une  pointe  de  crayon 
au  niveau  de  l’articulation  phalango-plialauginienne  du 
pouce  gauche  ;  au  bout  fle  quelques  jours  apparut  une 
tuméfaction  violacée  qui  se  fistulisa,  laissant  sourdre  un 
abondant  liquide  violet  ;  l’orifice  s’élargit  et  s’entoura 
d’une  zone  de  nécrose  cutanée  qu’il  fallut, exciser  ;  la 
guérison  lut  obtenue  en  dix-sept  jours. 

Le  second  malade  présentait  dans  la  région  massétérine 
droite  une  tumeur  fluctuante  du  volume  d’une  noix  ayant 
l’aspect  d’un  kyste  parotidien  ;  on  trouva  à  l’intervention 
un  liquide  violet  contenant  un  fragment  de  mine  de  crayon 
à  copier;  l’excision  des  tissus  colorés  amena  une  guérison 
rapide. 

Dans  le  troisième  cas.  vingt  jours  après  un  coup  de 
crayon,  ou  constatait  au  *niveau  du  front  uue  petite 
tumeur  au  centre  de  laquelle  un  petit  pertuis  laissait 
sourdre  un  liquide  violet  ;  guérison  rapide  p.ar  l’excision. 
Le  quatrième  malade  enfin,  huit  jours  après  s’être  enfoncé 
accidentellement  un  crayon  dans  le  pouce,  présentait 
une  fistule  d'où  sortait  un  liquide  violâtre  ;  l’excision 
amena  une  rapide  guérison.  L’auteur  conclut  eu  montrant 
l’intérêt  de  ces  observations  et  la  nécessité,  pour  obtenir 
la  guérison,  de  pratiquer  une  exérèse  suffisamment  larg  e 
des  tissus  atteints. 

JEAN  LEREBOULLE'r. 

Les  modifications  des  globules  blancs  dans 

l’anémie  pernicieuse  à  la  suite  de  la  thé-' 

rapeutique  par  le  foie. 

De  l’étude  de  27  observations  d’anémie  pernicieuse 
traitée  par  la  méthode  de  tVhipple,  G.Gianni  (Il  PoHcH- 
nico,  29  octobre  1928)  tire  quelques  conclusions  con¬ 
cernant  les  modifications  que  présentent  les  globules 
blancs.  Les  variations  quantitatives  sont  caractérisées 
par  une  augmentation  des  leucocytes  dans  85  p.  100  des 
cas  ;  cette  augmentation  les  ramène  au  chiffre  normal 
ou  à  des  chiffres  supérieurs.  Les  variations  qualitatives 
consistent  surtout  en  un  rétablissement  de  la  formule 
leucocytaire  normale  (augmentation  des  polynucléaires, 
réduction  des  lymphocytes)  ;  dans  quelques  cas  on  observe 
une  éosinophilie  accentuée.  Ces  modifications  sont  l’ex¬ 
pression  de  la  réaction  médullaire  consécutive  au  traite¬ 
ment  par  le  foie  ;  toutes  les  fois  que  cette  réaction  manque 
ou  est  faible,  lesdites  modifications  ne  s’observent  pas  ou 
sont  à  peine  marquées.  L’étude  des  globules  blancs  pour¬ 
rait  ainsi  être  d’une  grande  utilité  dans  l'établissement 
d’un  pronostic, 

JEAN  LEREBOUEEET. 

Le  virilisme  surrénal. 

Après  avoir  rappelé  les  cas  déjà  connus  de  cette  affec¬ 
tion,  F.  Ricci  (Il  PoHcHnico,  i”  octobre  igag)  rapporte 
le  cas  d'une  femme  de  trente-quatre  ans  qui  présenta, 
en  même  temps  que  des  crises  douloureuses  de  l’hypo 
coudre  droit  à  irradiations  lombaires,  une  disparition  des 
.règles  et  l'apparition  de  poils  abondants  lau  niveau  du 
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menton  et  de  la  lèvre  supérieure,  puis  de  l’abdomen  et  des 
jambes  ;  en  même  temps,  la  voix  prenait  un  timbre  plus 
grave.  On  constatait  de  l’oedème  des  membres  inférieurs, 
une  circulation  collatérale  lombaire  et  de  la  région  sous- 
ombilicale  et  la  palpation  montrait  la  présence  dans  l’hy- 
pocondre  droit  d’une  tumeur  élastique,  de  consistance 
inégale,  distincte  du  foie  et  mate.  La  rate  était  hypertro¬ 
phiée  et  dure,,  le  foie  un  peu  augmenté,  les  urines  un  peu 
albumineuses.  L’examen  du  sang,  en  dehors  de  la  présence 
de  quelques  myélocytes  et  métamyélocytes  neutrophiles, 
ne  présentait  rien  d’anormal.  Le  cathétérisme  de  l’ure¬ 
tère  droit  n’était  possible  que  sur  une  longueur^de  20  cen¬ 
timètres,  etya  pyélo-urétérographie  montrait  un  coude 
brusque  au  niveau  de  la  troisième  lombaire.  L'opération 
montra  une  tumeur  grosse  comme  une  tête  de  fœtus 
englobant  le  rein,  qui  eu  était  cependant  distinct  ;  à  l.-i 
section,  elle  présentait  des  zones  dégnénérées  et  des  zones 
ayant  l’aspect  de  chair  de  poisson.  La  malade  succomba  le 
soir  de  l’intervention. 

L’examen  histologique  montra  que  cette  tumeur 
avait  tous  les  caractères  d’une  tumeur  de  la  surrénale  ; 
elle  présentait  des  éléments  polymorphes,  avec,  au  milieu 
des  cellules  ordinaires,  de  gros  éléments  à  noyau  hyper- 
chromatique  et  à  protoplasme  de  forme  cylindrique  ;  il 
existait  aussi  des  cellules  géantes  multinucléées,  et  des 
cellules  nécrotiques  s’interposaient  entre  les  cellules  bien 
conservées  ;  le  stroma  était  représenté  exclusivement  par 
des  capillaires  sanguins,  comme  c’est  de  règle  dans  les 
tumeurs  surrénales  ;  enfin  des  cellules  avec  fragmentation 
nucléaire  et  kariokynèses  confirmaient  le  caractère 
malin  de  la  tumeur. 

L’auteur  montre  l’intérêt  de  ce  cas  qui  confirme 
l’existence  de  relations  entre  la  surrénale  et  le  déve¬ 
loppement  des  caractères  sexuels  secondaires. 

Jean  lereboueeet. 

Existe-t-ll  une  base  hèmogénique  à  certainee 
hémoptysies  tuberculeuses? 

S.  Aeoigi  et  B.  Boggian  (Minerva  medica,  29  sep¬ 
tembre  1928)  ont  étudié  au  point  de  vue  hématologiqùc 
95  tuberculeux  pulmonaires,  parmi  lesquels  14  avaient  pré¬ 
senté  une  seule  hémoptysie  et  41  des  hémoptysies  répétées. 
Ils  ont  trouvé  dans  ce  dernier  groupe  avec  une  grande 
fréquence  (35  cas  sur  41)  de  notables  modifications  de  la 
coagulabilité  sanguine  avec  diminution  des  plaquettes, 
signe  du  lacet,  augmentation  du  temps  de  saignement, 
temps  de  coagulation  normal,  irrétractilité  du  caillot. 
Ces  signes  leur  semblent  révélateurs  d’un  état  hémogé¬ 
nique  latent  qu’ils  dénomment  hémogénie  fruste  tuber¬ 
culeuse  acquise  et  qu’ils  croient  relever  d’une  déficience- 
particulière  des  parois  vasculaires  ainsi  que,  à  un  degré 
moindre,  des  éléments  qui  contribuent  à  la  formation  du 
thrombus.  Ces  conditions  himioro-cellulaires  favorise 
raient  l’apparition  des  hémoptysies  même  quandiln’exisle 
pas  de  lésion  destructive  importante  des  vaisseaux.  Elles 
sont  vraisemblablement  causées  par  le  virus  tubercu¬ 
leux,  qui  chez  ces  malades  aurait  un  tropi.sme  hémo.gé- 
uisaut  particulier, 

JJîAN  TdiREnori.i.ijT 
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ERGOSTÉRINE  IRRADIÉE  ET 
VITAMINE  D 
ANTIRACHITIQUE 


â.  TANRET 

Docteur  ès  sciences. 

Historique.  —  he  rachitisme  de  l’enfant  est, 
on  le  sait,  particulièrement  fréquent  dans  les  milieux 
mal  ensoleillés,  dans  les  régions  brumeuses,  surtout 
quand  y  sévissent  des  causes  de  misère  physiologique 
(allaitement  artificiel,  mauvaise  hygiène,  etc.). 
C’est  le  tnorbits  anglicus  des  anciens  auteurs.  On 
connaît  combien  est  bienfaisante  l’action  de  la 
lumière  solaire  pour  son  traitement  et  on  sait  encore 
(Hudiæchinsky,  1918)  que  c’est  aux  rayons  ultra¬ 
violets  du  spectre  qu’est  due  la  puissance  de  cette 
action  curative.  I,’irradiation  par  les  rayons  ultra¬ 
violets  fut  un  premier  pas  vers  une  thérapeutique 
nouvelle  et  rationnelle  du  rachitisme,  aussi  bien 
pour  guérir  les  lésions  que  pour  les  prévenir,  et  dans 
les  pays  du  Nord  les  bains  de  lumière  ultra-violette 
sont  aujourd’hui  entrés  dans  les  mœurs  et  employés 
couramment,  aussi  bien  dans  les  sociétés  sportives 
que  dans  les  cliniques  infantiles. 

On  ne  tarda  pas  à  se  demander,  en  Amérique  sur¬ 
tout  (et  I4ÎSNÉ,  Mouriquand  et  leurs  élèves,  en 
France,  furent  les  premiers  à  s’occuper  de  la  question) , 
si  les  aliments  irradiés  ne  jouiraient  pas  de  propriétés 
curatives  contre  le  rachitisme.  Les  recherches  furent 
dirigées  vers  le  lait,  le  jaune  d’œuf,  les  huiles  (Hume 
et  SMi'i'H,  Hess  et  Steenbock),  les  corps  gras,  en 
effet,  ayant  vite  montré  un  pouvoir  antirachitique 
plus  prononcé  que  d’autres  substances  organiques, 
les  sels  mméraux  étant  de  leur  côté  presque  totale¬ 
ment  inactifs.  L’huile  de  foie  de  morue  devajt  natu¬ 
rellement  attirer  surtout  les  investigations  :  c’était 
depuis  longtemps  la  médication  la  plus  en  vogue 
contre  le  rachitisme,  d’autant  plus  troublante  que 
l’on  ignorait  à  quoi  est  due  son  action  bienfaisante, 
et  que  ni  l’iode  qu’elle  contient,  ni  les  alcaloïdes  isolés 
par  Armand  Gautier  et  MourguES  (i888)  n’en 
constituent  le  principe  actif.  Ces  recherches  récentes 
montrèrent  que  la  partie  active  des  huiles  irradiées 
(huile  de  foie  de  morue  et  autres)  est  concentrée 
dans  l’insaponifiable,  c’est-à-dire  dans  la  cholesté¬ 
rine  et  autres  corps  analogues  qu’elles  renferment. 

Des  expériences  furent  donc,  de  divers  côtés, 
entreprises  sur  la  cholestérine  irradiée  par  les  rayons 
ultra- violets.  Celles  de  Fabre  et  Simonnet  en  France , 
venant  après  celles  de  Hess  et  de  ses  collaborateurs 
aux  Etats-Unis,  sont,  particulièrement  importantes  : 
ees  deux  auteurs  virent  le  rachitisme  expérhnental 
du  rat  enrayé  ou  guéri  par  des  doses  quotidiennes 
de  cholestérine  irradiée  de  l’ordre  du  milligramme, 
l’irradiation  ayant  duré  quinze  à  trente  minutes  : 
Parsons  en  Angleterre,  Gyorgy  en  Allemagne, 
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Hottinger  à  Bâle,  obtinrent  quelques  résultats 
cliniques  du  même  ordre.  Néanmoins,  malgré  ces 
recherches,  on  n’était  pas  encore  en  droit  de  considé¬ 
rer  la  cholestérine  iiradiée  comme  constituant  le 
support  de  la  vitamine  antirachitique  elle-même, 
vitamine  D,  ainsi  qu’on  la  désigne  couramment. 
On  l’était  d’autant  moins  que  les  travaux  allemands 
ont  démontré  que  la  cholestérine  isolée  à  l’état  d’ab¬ 
solue  pureté  (par  cristallisations  répétées  ou  à  partir 
de  son  dibromure)  est  insen,sible  à  l’action  des 
rayons  ultra-violets,  et  qu’en  réalité,  ceux-ci  n’agis¬ 
sent  que  sur  d’autres  stérols  qu’on  lui  trouve  tou¬ 
jours,  à  l’état  d’impuretés  et  de  traces,  associés  dans 
la  nature. 

C’est  alors  que  Hess,  Steenbock  et  Beack 
(de  New-York),  Rosenheim  (de  Londres),  Windaus 
(de  Gottingue)  cherchèrent  dans  les  cholestérines 
aniriiales  ou  végétales  à  isoler  l’élément  réellement 
sensible  aux  rayons  ultra-violets,  et  parmi  ces  sté- 
rines  diverses  à  dégager  celle  qui,  après  irradiation, 
montrerait  le  plus  fort  pouvoir  antiraclxitique.  En 
s’adressant  au  stérol  que  notre  compatriote  Ch. 
Tanret  avait  découvert  en  1889  dans  l’ergot  de 
seigle  et  qu’il  avait  nommé  ergostérine  —  ergosté- 
rine  que  Gérard  (de  Lille)  retrouva  plus  tard  dans 
divers  champignons  et  dans  la  levure  de  bière,  qui 
existe  aussi  chez  les  algues  —  ils  mirent  la  main 
sur  une  substance  qui,  à  dose  infinitésimale,  possède, 
lorsqu’elle  est  irradiée,  les  propriétés  autiraclûtiques 
de  la  vitamine  D.  L'ergostérine  est  donc  ainsi  une 
pro-vitamine  que  l’irradiation  transforme  en  vita¬ 
mine  D,  ou  tout  au  moins  en  un  corps  qui,  au  plus 
haut  degré,  jouit  des  propriétés  de  la  vitamine  D. 

Ainsi,  par  les  travaux  patients  et  logiques  d’une 
pléiade  de  chercheurs  —  magnifique  exemple  de  la 
persévérance  et  de  la  continuité  de  vues  dans  la 
recherche  scientifique  . — •  nous  sommes  aujourd’hui 
dotés  d’un  corps  d’une  puissance  d’action  insoup¬ 
çonnée  et  nous  pouvons  expérimenter  sur  une  subs¬ 
tance  chimique  définie,  ayant  acquis  les  propriétés 
de  l’une  des  vitamines,  vitamines  dont  longtemps 
nous  ignorions  la  nature  et  que  nous  ne  pouvions 
dénommer  que  par  l’ensemble  de  ses  propriétés.  Si  les 
physiologistes  étrangers  ont  fait  faire  un  pas  capital 
à  l’histoire  de  la  vitamine  D,  les  chimistes  français 
ont  fourni  l’objet  et  le  but  même  de  leurs  recherches. 

Physiologie.  —  L’ergostérme,  substance  par¬ 
faitement  cristallisée,  est  un  corps  à  noyau  poly¬ 
cyclique,  non  saturé,  possédant  trois  liaisons  éthy- 
léuiques  et  une  fonction  alcool  .secondaire.  Sa  for¬ 
mule  brute  C“’IH'OH  ne  diffère  de  celle  de  la 
cholestérine  que  par  l’absence  de  4  H  (la>  cholestérine, 
C“'H’°OH,  n’a  qu’une  seule  liaison  éthylénique) . 

Telle  quelle,  elle  est  parfaitement  inerte  au  point 
de  \T.ie  physiologique.  Mais,  irradiée  par  les  rayons 
ultra-violets,  elle  enraye  ou  guérit  le  rachitisme 
expérimental  et  clinique  à  des  doses  infinitéshnales , 

Les  recherches  expérimentales  sont  conduites, 
sur  Ic^rat  blanc,  '  particulièrement  sensible  aux  avi- 
No  ,, 


86 


PARIS  MEDICAL 


taminoses.  Si  ou  maintient  de  jeunes  animaux  à 
l’obscurité  et  si  on  les  soumet  à  un  régime 
rachitigène  carencé  en  phosphore  (régimes  85  ou 
D  de  Pappenheimer  ;  régime  3  143  de  Mc 
VOEEUM  ;  régime  de  Randoin  et  LECOq)',  on  voit  en 
une  vingtaine  de  jours  se  développer  chez  eux  les 
lésions  typiques  du  rachitisme  :  défaut  d’ossifica¬ 
tion  des  cartüages  épiphysaires,  élargissement  de 
tous  les  cartilages  de  prolifération,  cyphose,  chapelet 
chondro-costal,  etc.  Il  s’agit  bien  là  de  lésions  dues 
au  manque  de  vitamine  D  antirachitique,  le  manque 
de  vitamine  A  (A  et  D  font  partie  du  même  groupe 
des  vitamines  liposolubles)  (i)  se  traduisant  par  des 
hémorragies  palpébrales  et  nasales,  de  la  xérophtal¬ 
mie  et  une  cachexie  rapidement  mortelle.  Mais  si 
on  ajoute  à  la  ration  journalière  de  ces  rats  une  dose 
d’ergostérine  irradiée  de  l'ordre  du  millième  de  milli¬ 
gramme  —  et  ROSENHEIM  est  même  allé  jusqu’au 
vingt-millième  de  milligramme  {The  Lancet,  sep¬ 
tembre,  1927)  —  on  enraye  et  guérit  ces  lésions 
du  squelette  :  les  cartilages  de  conjugaison  s’ossifient, 
les  épiphyses  se  soudent  à  la  diaphyse,  la  trame  car¬ 
tilagineuse  de  l’os  se  calcifie  ;  il  y  a  augmentation 
des  cendres  en  calcium  et  plus  encore  en  phosphore. 
Simultanément,  le  du  contenu  intestinal  s’a¬ 
baisse.  Li’ergostérine  irradiée  — ■  vitamine  D  —  est  le 
véritable  catalyseur  du  phosphore  et  du  calcium. 

A  noter  que  le  sang  d’animaux  normaux  traités  à 
l’ergostérine  irradiée  se  coagule  beaucoup  plus  vite 
que  celui  des  animaux  témoins  ;  les  plaies  opératoires 
des  premiers  saignent  moins  longtemps  que  celles 
des  seconds  (SEEYE). 

Dans  toutes  ces  expériences,  l’ergostérine  irradiée 
s’est  révélée  mille  fois  plus  active  que  la  cholestérine 
irradiée  qui,  chez  le  rat,  n’agit  guère  qu’à  la  dose  de 
I  milligramme,  per  os  et  par  jour. 

Etat  naturel.  —  L’ergostérine  existe,  à  l’état  de 
trace,  dans  les  graisses  animales  ou  végétales,  con^ 
centrée  dans  levurs  fractions  insaponifiables  (stérols) 
4(110  est  présente  dans  le  sang  humain  circulant 
(DejüST),  dans  la  peau  (recherches  de  Rosenheim 
et  WEbsïER  sur  la  peau  du  porc).  Ce  dernier  fait 
nous  fait  comprendre  le  rôle  que  joue  la  surface 
cutanée  dans  les  cures  d’insolation,  l’ergostérine 
qu'elle  contient  étant  irradiée  par  les  rayons  ultra¬ 
violets  du  spectre  et  donnant  ainsi  naissance  à  la 
vitamine  D,  qui  est  entraînée  par  le  sang  au  fur  et  à 
mesure  de  sa  production. 

On  connmt  l’hypothèse  ingénieuse  expliquant 
l’activité  autiracliitique  des  bonnes  huiles  de  foie  de 
morue  ;  les  algues  du  plankton,  riches  en  ergostérine, 

(i)  Les  vitamines,  on  le  sait,  se  groupent  en  deux  grandes 
dusses  : 

Vitamines  liposolubles:  Vitamine  A  anü-xérophtalmique 
(lait,  jaune  d’œuf,  huile  de  foie  de  morue,  légumes  verts). 

Vitamine  D  antirachitique  (mêmes  aliments,  aliments  irra¬ 
diés). 

Vitamines  hydrasolubles  :  Vitamine  B  de  croissance,  anü- 
névriüque  et  antibéribérique  (levure  de  bière,  fruits,  lait, 
viande  crue). 

Vitamine  C  antiscorbutique  (végétaux  frais,  tomate,  citron, 
range 
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sontf  absorbées  paroles  petits  poissons  qui  sont  la 
nourriture  des  morues,  l’ergostérme  ayant  été 
irradiée  par  les  rayons  ultra- violets,  abondants  dans 
les  régions  polaires  ;  elle  s’accumule  dans  les  lipoïdes 
du  foie  de  ces  gadoïdes.  Selon  l’époque  et  la  latitude 
de  la  pêche,  les  huiles  de  foie  de  morue  sont  plus 
ou  moins  riches  en  principe  actif  :  elles  peuvent 
même  en  être  dépourvues. 

Çrntrôle  de  l’ergo^térine  irradiée.  —  L’irra¬ 
diation  de  l’ergo.stérine,  qui  lui  confère  ses 
propriétés  antirachitiques,  doit  se  faire  dans  des  con¬ 
ditions  bien  déterminées,  sous  peine  de  détruire  la 
vitamine  D.  Iv’ergostérine  étant  dissoute  dans  un 
solvant  neutre  (alcool,  éther  rigoureusement  pur...), 
la  solution  est  étalée  dans  des  cuves  recouvertes  de 
quartz  et  soumise  à  l’action  d'une  lampe  à  vapeur  de 
mercure  (210  volts  ;  3-5  ampères)  à  la  distance  de 
40  centimètres  (Rosenheim).  On  opère  à  l’abri  de 
l’oxygène,  dans  un  courant  de  gaz  merte  (C0'‘  ou 
azote).  Une  irradiation  modérée  fait  naître  les  pro¬ 
priétés  antirachitiques,  une  irradiation  de  trop  longue 
dfirée  les  atténue  et  les  fait  disparaître.  I<e  temps 
optimum  doit  être  atteint  mais  non  pas  dépassé. 
On  voit  donc  combien  est  délicat  le  maniement  de 
ces  radiations  qui,  après  avoir  conféré  à  l’ergostérine 
les  propriétés  de  la  vitamine  D,  sont  capables  de 
les  détruire  à  leur  tour  et  de  ramener  l’ergostérine 
irradiée  à  l’état  de  substance  inerte. 

De  ces  considérations  découle  la  nécessité  d’un 
triple  contrôle  :  clfimique,  spectrophotométrique, 
biologique. 

Contrôle  chimique.  —  L’ergostérine,  qui  est  pré¬ 
parée  aujourd’hui  industriellement  à  partir  de  la 
levure  de  bière,  a  un  pouvoir  rotatoire  lévogyre  ; 
ao  =  —  114°»  et  fond  à  iM”-  Pour  atteindre  son 
maximum  d’activité,  elle  doit  être  soigneusement 
privée  d’un  stérol  dextrogyre  qui  existe  avec  elle 
dans  la  levure  de  bière  (zymostérol  de  Mrs.  Mac 
LEan)  et  qui,  irradié,  a  un  pouvoir  antirachitique 
nul  ou  très  réduit. 

Avant  irradiation,  l’ergostérine  précipite  totale¬ 
ment  par  une  solution  alcoolique  de  digitonine  ; 
complexe  d’où  il  est  possible  de  régénérer  l’ergo¬ 
stérine.  Mais,  après  irradiation,  la  précipitation  n’a 
plus  lieu  que  partiellement. 

Contrôle  spectrophotométrique.  —  Iæ  spectre 
d’absorption  de  l’ergostérine  avant  irradiation  est 
caractérisé  par  quatre  bandes  situées,  respectivement 
à  2940,  2820,  2710  et  2600  U.  A.,  la  seconde  et  la 
troisième  présentant  une  ^  forte  densité  optique. 
Une  irraditaion  prolongée  amène  l’aSaibUssement 
jprogressif  de  la  deuxième  et  de  la  troisième  bande 
puis  leur  effacement  :  mais  la  quatrième  bande 
(2600  U.  A.)  subsiste,  et  du  côté  des  petites  longueurs 
d’ohde,  la  courbe  d’absorption  s'élève  avec  la  durée 
des  irradiations,  la  zone  d’absorption  se  trouvant 
ainsi  déplacée  vers  la  région  des  courtes  longueurs 
d’onde. 

Contrôle  physiologique.  —  L'examen  radiogra¬ 
phique  porte  sur  la  cage  thoracique  du  rat,  et  plus 
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acilement  encore  sur  les  os  de  la  cuisse  et  du  membre 
postérieur  (articulation  fémoro-tibio-rotulienne)  ; 
on  y  suit  la  calcification  des  épiphyses  et  leur  sou¬ 
dure  aux  diaphyses  par  la  disparition  de  la  zone 
claire,  non  calcifiée,  si  facilement  visible  chez  les 
sujets  rachitiques,  et  qui  isole  les  épiphyses  de  la 
partie  diaphysaire. 

Le  rai  blanc  étant  le  test  physiologique,  l’ergosté. 
rine  irradiée  doit  enrayer  le  rachitisme  expérimental 
de  l’animal  à  la  dose  journalière  d’un  millième  de 
milligramme. 

L’ergostérine  irradiée  dans  le  rachitisme. 
—  Résultats  oUntguêsT  —  PREMIERS  Travaux 
ÉTRANGERS.  —  S’inspirant  des  travaux  des  physio¬ 
logistes  anglais  Rosënheim  et  Webster  et  de  ceux  de 
leurs  compatriotes  WiNDAUSetPOHE  (pour  ne  citer  que 
les  noms  les  plus  marquants) ,  les  cliniciens  allemands 
utilisèrent  dès  les  premiers  mois  de  1927  l’ergosté- 
rine  irradiée  dans  le  traitement  des  petits  rachiti¬ 
ques.  Après  les  premiers  mémoires  de  GyorGY 
(de  Heidelberg),  de  Beumer  et  FaekEnhEim  (de 
Kœnigsberg),  puis  de  KroETz,  de  PrinkE 

(de  Wurzbourg),  les  pédiatres  d’outre-Rhin  accumu¬ 
lèrent  les  observations  où  ils  relatèrent  les  heureux 
résultats  obtenus  :  plusieurs  centaines  en  sont 
aujourd’hui  publiées  ;  leurs  journaux  en  relatent 
chaque  jour  de  nouvelles  :  l’une  des  plus  instruc¬ 
tives  (AengenendT)  ne  porte  pas  moins  que  sur 
I  301  enfants.  De  même  que  le  sel  iodé  est  distribué 
par  les  cantons  suisses  dans  les  régions  montagneuses 
où  sévit  le  goitre  endémique,  de  même  l'ergostérine 
irradiée  est  aujourd’hui  distribuée  par  le  gouverne¬ 
ment  allemand  en  Prusse  orientale,  pauvre  et  peu 
ensoleillée,  oùlarachitismeexerce  surtout  ses  ravages. 

Travaux  français.  —  Les  cliniciens  français 
contrôlèrent  d’abord  les  résultats  annoncés,  en  se 
servant  à  l’origine  des  produits  allemands  (pro- 
,fesseur  Rohmer,  Woringer  et  Andersen, 
à  Strasbourg  ;  professeur  Marfan  et  M“e  OdiER- 
Doeefus,  à  Paris).  Au  début  de  1928,  les  maisons 
françaises  fournirent  au  corps  médical  de  l’ergosté. 
rine  irradiée  préparée  par  elles.  La  forme  pharmaceu¬ 
tique  adoptée  fut  la  solution  huileuse,  et  c’est  avec 
l’une  de  ces  solutions  huileuses  que,  dès  le  mois  de 
février  de  cette  année,  commencèrent  les  premières 
expériences  cliniques,  faites  dans  les  hôpitaux 
parisiens  :  ce  sont  ces  premières  observations  ainsi 
recueillies  avec  un  produit  français  que  le  profes¬ 
seur  Nobécourt  exposa,  dans  sa  leçon  du  5  mai  1928, 
à  la  clinique  de  l’hôpital  des  Enfants-Malades.  A 
Paris,  tant  à  la  Société  de  pédiatrie  (PrETET  et 
Kapean,  Marfan,  Lesné,  Robert  Simon  et  CeÊ- 
ment  ;  Lemaire,  Aviragnet,  Duhem)  qu’à  la  So¬ 
ciété  médicale  des  hôpitaux  (ARMAND-DEEn.i,E  et 
Bertrand),  à  Lyon  (Mouriquand,  Bernheim  et 
PuiG)  se  succédèrent  les  témoignages  confirmant 
l’activité  de  l’ergostérine  irradiée. 

Les  résultats  obtenus  sont  en  effet  surprenants. 

A  la  dose  journalière  de  4  i  6  milligrammes,  l’er¬ 
gostérine  irradiée,  dissoute  dans  l’huile  d’olive  et 


ingérée  par  voie  buccale,  amène  la  guérison  du  rachi 
tisme  dans  un  temps  très  court  :  im  mois  pour  les  nour¬ 
rissons  au-dessous  d’un  an,  deux  à  trois  mois  pour 
les  enfants  de  deux  à  trois  ans. 

Ces  résultats  n’auraient  pu  être  obtenus  qu’avec 
des  doses  considérables,  irréalisables  et  intolérables 
d’huile  de  foie  de  morue,  ou  avec  des  séances  d’irra¬ 
diation  longues  et  nombreuses. 

On  peut  suivre  les  progrès  de  la  guérison,  au  triple 
point  de  vue  clinique,  radiographique  et  hémato¬ 
logique. 

Évolution  clinique.  —  L’enfant,  d’abord  inerte, 
remue  ses  petits  membres,  s’assied,  se  lève  dans  son  • 
lit,  en  fait  le  tour  en  se  tenant  aux  barreaux,  tient 
sur  ses  jambes.  Si  on  lemet  à  terre,  il  faitses  premiers 
pas,  d’abord  soutenu,  puis  marche  spontanément, 
abandonnant  rapidement  ses  points  d’appui. 

L’état  général  se  modifie  vite  ;  on  assiste  à  la  dispa¬ 
rition  de  l’atonie  musculaire,  des  sueurs,  et,  plus  tardi¬ 
vement,  de  l’anémie.  Parallèlement  il  y  a  amélioration 
marquée  de  l’état  psychique.  En  même  temps,  on  voit 
rétrocéder  le  craniotabes,  les  fontanelles  se  rétrécis¬ 
sent  et  se  ferment,  la  guérison  progresse  régulièrement, 
le  petit  rachitique  devient  bientôt  un  enfant  normal. 

Quelques  points  de  ce  tableau  clinique  méritent 
d’être  soulignés. 

La  modification  heureuse  de  l’état  psychique, 
concomitant  avec  le  relèvement  des  forces  physiques 
et  les  progrès  de  la  motilité,  frappe  les  médecins  et 
les  parents.  Chez  les  tout  petits,  elle  a  été  signalée  de 
façon  pittoresque  par  Beumer  et  Faekenheim  : 
«  De  la  façon  la  plus  frappante  il  y  a  changement 
dans  le  psychisme  des  enfants.  Ceux  qui  au  début 
du  traitement  étaient  couchés  dans  leurs  hts,  inertes 
et  sans  mouvement,  témoignaient  déjà,  la  plupart 
du  temps  au  bout  d’une  dizaine  de  jours,  d’une  acti¬ 
vité  manifeste.  Us  étaient  vivaces,  amicaux,  riaient 
beaucoup  et  montraient  une  joie  chaque  jour  gran¬ 
dissante  à  se  mouvoir.  Quand  la  visite  entrait  le 
matin  dans  leur  salle,  ils  se  mettaient,  comme  par 
un  accord  tacite,  à  sauter  dans  leurs  lits  et  à  trépi¬ 
gner  joyeusement,  de  sorte  qu’avec  la  durée  progres¬ 
sive  du  traitement,  les  chambres  de  nos  petits  rachi¬ 
tiques  renfermaient  les  enfants  les  plus  gais  et  les 
plus  affectueux  de  toute  la  clinique.  »  Chez  les  plus 
grands,  on  assiste  à  l’évolution  de  l’intelligence  en¬ 
gourdie  ;  l’enfant  n’est  plus  grognon,  U  cause  faci¬ 
lement,  joue,  s’intéresse  à  tout  ce  qui  l’entoure,  les 
facultés  intellectuelles  s’éveillent  et  se  développent. 

Dans  les  formes  les  plus  sévères  du  rachitisme, 
accompagnées  de  tétanie,  l’ergostérine  irradiée 
donne  des  résultats  particulièrement  remarquables. 
'Rohmer,  Marfan  y  ont  longuement  insisté.  Les 
convulsions  et  le  laryngospasme  disparaissent  rapi¬ 
dement  ;  au  bout  de  dix  à  quinze  jours,  il  n’y  a  plus 
ni  spasmes  de  la  glotte,  ni  signe  de  Trousseau 
(contracture  provoquée  par  la  compression  des  mem¬ 
bres),  ni  signe  du  facial.  Aucune  médication,  même 
l’action  directe  des  rayons  ultra-violets,  n’est  capa¬ 
ble  d’amener  d’aussi  rapides  résultats. 
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Quant  aux  déformations  osseuses  acquises  au 
cours  de  la  maladie,  elles  sont  naturellement  plus 
longues  à  disparaître  que  la  cause  qui  leur  a  donné 
naissance,  et  ce  n’est  pas  en  quelques  semaines  qu’on 
peut  se  flatter  d’obtenir  le  redressement  des  fémurs 
et  des  tibias  arqués  en  lames  de  sabre.  Mais  avec  la 
croissance  normale  de  l’enfant  elles  s’atténuent  et 
se  corrigent,  et  si  le  chapelet  costal  et  les  gonfle¬ 
ments  épiphysaires  (nouûrcs  articulaires)  cèdent 
assez  rapidement,  le  redressement  des  membres 
suit  une  marche  plus  lente,  mais  sûre.  Tout  raclii- 
tique  doit  attendre  sa  guérison  complète  de  l’ergo- 
stérine  irradiée. 

Le  rachitisme  sera  d’autant  plus  vite  enrayé  qu’il 
sera  attaqué  plus  tôt  par  un  traitement  à  l’ergo- 
stérine.  La  guérison  clinique  obtenue,  il  sera  prudent, 
pendant  quelques  mois  encore,  d’assurer  la  cure 
par  de  petites  doses  d’entretien.  On  peut,  en  effet, 
sans  cette  précaution,  assister  à  de  petits  retours 
offensifs  de  la  maladie. 

Radiographie.  —  «  En  quelques  semaines  de  trai¬ 
tement,  on  obtient  xme  image  presque  normale  du 
squelette,  là  où  on  trouvait  auparavant  de  très 
grosses  altérations  du  processus  d’ossification  ■> 
(PRË'rET  et  Ka.pi,an).  On  assiste  à  l’imprégnation 
calcaire  de  la  trame  cartilagineuse  des  os  longs. 
Les  zones  claires  s’opacifient.  Il  y  a  régularisation 
de  la  ligne  d’ossification  dia-épiphysaire  desos  longs, 
disparition  de  son  aspect  crénelé:  De  nouveaux  points 
d’ossification  apparaissent. 

Examen  du  sang.  —  Le  phosphore  et  le  calcium 
sanguin  se  relèvent  à  leur  taux  normaL 

1°  Phosphore  :  Iæ  phosphore  minéral  est  toujours 
abaissé  chez  tous  les  rachitiques,  ce  qui  constitue 
chez  eux  la  lésion  sanguine  constante.  Alors  que  chez 
l’enfant  normal  le  taux  du  phosphore  est  de  5  milli¬ 
grammes  environ  pour  100  centimètres  cubes  de 
sérum,  on  le  trouve  souvent  chez  le  rachitique 
tombé  à  3  milligrammes  et  au-dessous.  L’ergostérinc 
irradiée  le  fait  remonter  à  son  taux  normal.  (A  noter 
les  méthodes  souvent  encore  imparfaites  de  dosage 
du  phosphore  sanguin  qui  expliquent  les  discordances 
de  certains  auteurs.) 

2°  Calcium  :  Dans  le  raclütisnie  simple,  le  calcium 
du  sang  est  peu  diminué  et  très  voisin  de  son  taux 
normal  de  10  milligrammes  pour  100  centimètres 
cubes  de  sérum.  Au  contraire,  les  formes  qui  s’accom¬ 
pagnent  de  tétanie  sont  caractérisées  par  un  fort 
abaissement  du  calcium  (5  milligrammes  et  même 
moins),  réalisant  ainsi  le  type  de  l’hypocalcémie. 
L'ergostérine  irradiée  le  fait  .monter  rapidement  à 
10  milligrammes,  quelquefois  même  au  delà  (il  redes¬ 
cend  ensuite  à  la  normale). 

Indications  théra  eu  iques.  —  L’indication  pri- 
môrdiale  de  l’ergostérine  irradiée  est,  on  vient  de  le 
voir,  le  rachitisme  de  l’enfant,  avec  ses  modalités 
cliniques.  Elle  en  est  le  médicament  spécifique.  La 
tétanie,  eu  particulier,  est  rapidement  et  totale¬ 
ment  enrayée. 

Elle  est  encore  indiquée  dans  tous  las  cas  où 
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l’organisme  s’appauvrit  en  calcium  et  en  phosphore 
ou  a  besoin  de  fixer  ceux-ci  dans  une  phase  de  cons¬ 
truction  ou  de  reconstruction  cellulaire.  Citons  les 
suivants,  que  les  cliniciens  étrangers  ont  déjà  com¬ 
mencé  à  étudier  méthodiquement  ; 

,  Consolidation  des  fractures  :  En  particulier  dans  les 
consolidations  retardées  et  imparfaites  du  vieillard, 
dans  celles  de  l’enfant  (expériences  sur  les  animaux 
de  Sors,  observations  cliniques  de  Bond,  de  Kno- 
FEACH). 

Toutes  les  décalcifications  ;  Prétuberculose,  conva¬ 
lescence  des  maladies  graves,  certains  rhimatismes 
chroniques  di  la  m-Hopiu^e  accompagnés  de  la 
décalcification  des  épiphyses. 

Grossesse  et  allaitement.  Toute  femme  encemte 
ou  qui  nourrit  se  décalcifie  normalement  et  a  besoin 
de  lutter  contre  sa  perte  de  calcium  et  de  phosphore. 

Périodes  de  croissance  des  adolescents. 

Poussées  dentaires  de  l’enfant,  caries  chroniques 
de  l’adolescent  (observations  de  J.  Boyd  et  Drain), 

Ostéomalacie  franche  ou  fruste  (observations 
particulièrement  impressionnantes  de  Gyorgy,  de 
Hottinger,  de  Stareinger). 

Certaines  anémies  pernicieuses  liées  à  la  décalci¬ 
fication  (observations  de  Rosenow,  de  Pae,  de  Sey- 
DERHEEM  et  TAMMANN)  . 

Certains  cas  à’oeène  évoluant  sur  un  terrain 
débilité  (observations  de  Birkhoez). 

Médication  prophylaotiqua  du  nourrisson,"  — 
Tout  prématuré  est  un  candidat  possible  au  rachi¬ 
tisme.  'Tout  enfant  qui  à  six  ou  sept  mois  ne  fait  pas 
ses  premières  dents  doit  faire  craindre  un  rachitisme 
en  évolution.  Ces  catégories  d’enfants  sont  justi¬ 
ciables  de  l’ergostérine  irradiée. 

La  vitamine  D  passant  dans  le  lait  de  la  nourrice, 
un  traitement  de  celle-ci  par  l'ergostérine  irradiée 
doit  être  prescrit,  surtout  s’il  y  a  déjà  eu  des  rachi- 
^nes  dans  la  famille,  i 

\i  Chez  tout  enfant  qui  n’est  pas  nourri  au  sein,  il 
sera  prudent  d’additionner  le  lait  de  petites  quan¬ 
tités  d'ergostérine. 

<t  Le  rachitisme  est  un  mal  populaire  au  vrai  sens 
du  mot  :  60  p.  100  des  jeunes  enfants  en  souffrent. 
Son  danger  11e  se  trouve  pas  seulement  dans  les 
déformations  graves  du  squelette,  mais  bien  plus 
dans  les  atteintes  générales  qu’ü  porte  à  l’organisme. 
Aussi  les  rachitiques  sont-ils  très  peu  résistants  aux 
maladies  infectieuses  de  toutes  sortes  :  rougeole, 
pneumonie,  coqueluche,  etc.  ;  ils  y  succombent 
très  souvent.  Le  grand  danger  de  la  pneumonie  ou 
de  la  rougeole  se  trouve  conjuré  quand  on  peut  éviter 
ou  guérir  le  racliitisme.  Ayant  en  main  des  armes  pour 
le^combattre,  il  est  du  devoir  de  la  médecine  d’éten¬ 
dre"  non  seulement  la  thérapeutique  du  rachitisme 
mais  encore  sur  une  vaste  échelle  la  prophylaxie  de 
cette  maladie  »  (Scheer). 


Bien  d’autres  applications  sont  à^.entrevoîr,  le 
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calcium  étant  un  des  éléments  les  plus  importants 
du  métabolisme  organique  et  l’un  de  ceux  dont  les 
plus  légères  variations  en  plus  ou  en  moins,  quant  aux 
proportions  trouvées  dans  nos  humeurs,  ont  les 
retentissements  les  plus  étendus  (coagulabilité  du 
sang,  crises  épileptiques,  etc.).  Partout  où  la  médica¬ 
tion  calcique  est  indiquée,  il  s’agit  moins  d’importer 
du  calcium,  très  suffisamment  représenté  dans  nos 
aliments,  que  d’obtenir  sa  fixation  et,  plus  exacte¬ 
ment,  d'empêcher  sa  déperdition.  C’est  le  rôle  qui 
est  dévolu  à  la  vitamine  D  et  que  remplit  admirable¬ 
ment  l’ergostérine  irradiée.  On  peut  donc  dire  que 
la  découverte  des  propriétés  de  cette  substance  aura 
été  une  des  plus  importantes  conquêtes  de  la  théra¬ 
peutique  au  cours  de  ces  dernières  années. 


L’ergostérine  irradiée  est  la  substance  qui  a  le 
pouvoir  antirachitique  le  plus  puissant  que  l’on 
connaisse  :  5  milligrammes  sont  équivalents  d  environ 
Un  litre  d’une  bonne  huile  de  foie  de  morue  (RoSEN- 
HEIM). 

On  voit  donc  son  immense  avantage  sur  cette 
dernière,  que  l’eüfant  ne  prend  qu’avec  répugnance, 
qui  est  souvent  de  digestion  difficile  et  d’activité 
inconstante.  A  l’huile  de  foie  de  morue,  néanmoins, 
on  ne  peut  refuser  son  pouvoir  alimentaire  et  sa 
teneur  en  vitamine  A,  au  moins  quand  elle  est  bonne; 
faibles  avantages  si  on  les  compare  à  la  maniabilité 
de  l’ergostérine  dont  une  goutte  d’une  solution  à 
I  p.  4O0  représente  la  teneur  en  vitamine  D  d’unecuil- 
lère  à  soupe  d’huile  de  foie  de  morue. 

L’efgostérine  irradiée  n’est  certes  pas  appelée  à 
remplacer  l’héliothérapie,  directe  ou  artificielle.  Mais 
dans  les  milieux  où,  pour  diverses  raisons,  on  ne  peut 
faire  bénéficier  les  petits  malades  des  bains  de  lumière 
ultra-violette,  elle  réalise  les  bienfaits  de  l’irradiation 
mise  à  domicile  à  la  portée  dé  chacun.  Et  même,  dans 
les  cas  où  le  médecin  emploiera  les  ultra-violets, 
il  trouvera  dans  l’ergostérine  le  complément  et  la 
prolongation  de  son  traitement  actinothérapique. 


L’ergostérine  irradiée  comporte-t-elle  des  contre- 
indications?  Peut-on  craindre  avec  elle,  du  moins 
chez  l’adulte,  des  dépôts  intempestifs  de  calcium, 
des  menaces  d’artériosclérose,  des  troubles  quel¬ 
conques? 

Des  mcherches  ont  été  entreprises  sur  l’hyper- 
vîtamîüose  par  de  grandes  doses  de  vitamine  D,  A 
dosés  véritablement  formidables,  les  expérimenta¬ 
teurs  obtinrent  bien  chez  l’animal  des  lésions  de  cal¬ 
cification  généralisées,  le  chat  étant  le  plus  sensible, 
le  rat  l’étant  moyennement,  les  gallinacées  étant 
totalement  réfractaires.  Si  on  conclut  du  chat  à 
l’homme,  on  voit  qu'il  faudrait  plus  de  10  centi¬ 
grammes  par  jour  d’ergostérine  irradiée  pour  être 
dangereuse;  avec  le  rat,  OU  aboutit  à  des  nombres 
beaucoup  plus  élevés  ;  avec  les  poules,  on  conclurait 
è,  Wnhocuité  absolue.  Chez  les  organismes  jeunes, 


tout  danger  est  encore  moins  à  «.jaindre,  les  s 
fixant  tout  le  calcium  disponible  (Peannenstesi,  : 
KreiTmair  et  Moti,). 

On  voit  donc  que  l’ergostérine  irradiée  peut  être 
employée  par  le  médcin  sans  arrière-pensée. 

Peut-être  seulement  faudrait-il  apporter  Certaine 
prudence  à  son  emploi  à  doses  massives  chez  les 
enfants  tuberculeux,  quelques  cas  de  néphrite  ayant 
été  signalés  (Bambergsr  et  Speanger).  De  même, 
sera-t-il  bon  de  ne  pas  vouloir  exagérer  les  dosés 
usuelles  pour  se  mettre  à  l’abri  des  cas,  exception¬ 
nels  et  d’aiUeurs  discutables,  d’hypervitaminose  : 
dénutrition,  perte  de  l’appétit,  jcachexie  (i)  (DEGk- 
wm).  D  n’est  point  de  1  médicament  qui,  à  doses 
inconsidérées,  ne  trouve  en  lui-même  la  limite  de 
son  action  thérapeutique. 

Conclusion.  —  De  cette  étude,  on  peut  donc 
conclure  que  l’ergostérine  irradiée  est  l’im  des  corps 
les  plus  remarquables  et  les  plus  actifs  dont  les  scien¬ 
ces  physiques  et  biologiques  aient  récemment  doté 
la  thérapeutique.  Elle  apparaît  comme  le  médicament 
spécifique  du  rachitisme.  Sans  doute,  par  elle,  le 
problème  de  la  vitamine  D  n’est-il  pas  encore  com¬ 
plètement  résolu  et  bien  des  recherches  sont  encore 
nécessaires  pour  qüe  nous  en  sachions  la  véritable 
nature.  Mais  il  est  permis  d’entrevoir  le  jour  où, 
comme  pour  celle-ci,  ttous  pénétrerons  plus  avant 
dans  la  connaissance  intime  des  autres  vitamines 
dont  la  chimie  et  la  physiologie  sont  encore  si  pleines 
de  mystères. 

Bibliographie. —  Nous  ne  pouvons  donner  ici  une  biblio¬ 
graphie  complète  de  la  question,  qui  nécessiterait  un 
développement  hors  do  proportion  avec  le  cadre  de  cette 
étude.  Nous  ne  citerons  qué'les  mémoires  principaux  et, 
en  particulier  pour  les  travaux  étrangers,  que  ceux  dont 
nous  relatons  les  auteurs  (Bibliographie  arrêtée  au 
31  octobre  1928). 

LES  PRÉCURSEURS  : 

Ch.  Tanreï,  Sur  l'ergostérine  {Comptes  rendus  Acàd. 
des  sciences,  1889  et  1908). 

Gérard,  L’ergostérine  chez  les  champigüôus,  les 
microbes  et  les  algues  {Comptes  rendus  Acad,  sciences, 
1892,  1895  et  1S98). 

Hess  et  l’école  américaine,  1925. 

Fabre  et  Simonnbï,  Cholestérine  et  rayons  ultra¬ 
violets  {Soc.  de  biologie,  20  février  1926). 

Parsons,  Cholestérine  irradiée  et  rachitisme  (oSgif. 
mcd.  Journ.,  20  mars  1926).  ' 

Hottinger,  cholestérine  irradiée  et  rachitisme  {Klin* 
IFocA.,  29  octobre  1926). 

LES  PHVSIOEOGISÏES  ÉTRANGERS.  RrCOSTÉRINE  ET 

VITAMINE  D  : 

Hess  et  ses  collaborateurs  (Weinstock  et  Hbeman), 
J.  Bioi.  Chem.,  1925  et  1926. 

Steenbock  et  Beack,  /.  Biol.  Chem.,  1925. 

(i)  Ces  phénomènes  d’hypervitaminose,  tant  sut  l’aühnal 
que  sur  l’enfant,  ont  été  mis  récemment  en  doute  par  Adam 
qui  a  employé  une  ergostérine  très  active  au  point  de  vue  auti- 
racliitique,  mais  d’une  autre  provenance  que  cdle  des  àuteuiB' 
précédents.  De  leur  côté,  Dixon  et  Hbvie,  expérimentant 
sur  des  rats,  il’ont  pas  retrouvé  la  nocivité  de  l’eigostétine 
irradiée  décrite  par  les  premiers  àuteiirs  allemands  :  de  txè^ 
fortes  doses  ont  secOndaÜwnent  ainéné  chez  leurs  rats 'la 
formation  de  calculs  urinaires  de  phosphate  de  chaux. 
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Rosenheim  et  Webster,  Bioch.  Journ,  1926  et  1927 
Lancet,  1925  et  1927. 

WiNDAUS  et  Hess,  Nach.  Gesell.  GôUingen,  1927. 

Ida  Smedeey  Maceean  et  ses  collaborateurs,  Zymo- 
stérol  de  la  levure  {Bioch.  Journ.,  1928). 
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s.  LIVIERATO  et  Q.-F.  COSMETTATOS 

Professeur  de  clinique  médicale  Professeur  d'histologie  A 

à  runiversité  d’Athènes.  l’Université. 

Parmi  les  tumeurs  des  différentes  parties  du 
cerveau,  celles  qui  sont  localisées  aux  ventricules 
latéraux  du  cerveau  ont  tm  intérêt  clinique  et 
anatomo-pathologique  particulier,  qui  consiste 
d’ime  part  pour  préciser  autant  que  possible  par 
les  symptômes  cliniques  le  siège  de  la  tumeur, 
et  d’autre  part  pour  pouvoir  arriver  par  l’exa¬ 
men  microscopique  du  néoplasme  à  dépister  si 
le  néoplasme  a  pris  naissance  primitivement  de  la 
substance  cérébrale  et  occupa  secondairement  le 
ventriculelatéràl,  ou  si  au  contraire  la  tumeur  a  eu 
son  origine  aux  plexus  choroïdes  des  ventricules 
latéraux  et  s’est  infiltrée  ensuite  dans  la  substance 
cérébrale. 

I,e  cas  suivant  présente  certains  éléments 
dignes  d’intérêt  pour  éclaircir  un -peu  ces  ques¬ 
tions. 

Observation.  —  M.  N...,  âgée  de  soixante  ans,  est 
-entrée  à  la  première  clinique  médicale  de  l’Université 
le  13  octobre  1923. 

Antécédents  héréditaires.  —  Le  père  est  mort  de  pleu¬ 
résie,  la  mère  d’anémie  pernicieuse.  Son  mari  est  mort 
d’ime  dysenterie. 

Antécédents  personnels.  —  La  malade  dans  son  bas 
âge  a  eu  la  rougeole,  et  il  y  a  vingt  ans,  étant  enceinte, 
la  variole.  En  1921,  a  eu  une  néphrite  sans  complications. 
Ses  règles  ont  commencé  à  quatorze  ans  et  ont  continué 
jusqu’il  y  a  huit  ans.  Elle  n’a  jamais  soufiert  de  mala¬ 
dies  vénérieimes. 

Au  commencement  du  mois  d’avril  1923.  la  malade 
a  été  prise  subitement  d’un  trouble  de  la  vue,  de  vertiges, 
de  l’engourdissement  et  de  la  faiblesse  du  membre  supé¬ 
rieur  gauche.  Ces  symptômes  durèrent  pendant  quelques 
minutes,  puis  disparurent  complètement  pour  réappa¬ 
raître  l’après-mldl  du  même  jour,  mais  suivis  d’une  perte 
de  connaissance.  Cette  nouvelle  attaque  a  duré  cinq 
minutes.  La  malade  fut  prise  vingt  minutes  plus  tard 
de  spasmes  toniques  et  cloniques  qui  durèrent  cinq  mi¬ 
nutes,  après  quoi  elle  souffrit  de  vertiges,  de  céphalalgie 
qui  devinrent  plus  forts  pendant  la  nuit. 

Cet  état  dura  jusqu’à  la  fin  du  mois  d’avril  1923, 
puis  la  céphalalgie  devint  plus  intense,  quand  U  est  sut*, 
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venu  une  nouvelle  attaque  spasmodique  d'une  durée  de 
einq  minutes,  suivie  de  nouveau  de  céphalalgie  et  du 
vertige. 

Vers  la  fin  du  mois  de  pepte*ubre  1Q23,  la  malade  a  eu 
qne  troisième  attaque  spasmodique,  mais  de  courte 
durée,  suivie  d’une  hémiplégie  et  d'un  état  léthargique 
qui  dura  jusqu'à  son  entrée  à  rhôpltal,  c’est-à-dire  jus¬ 
qu'au  13  octobre  1923. 

Examsn  clinique.  La  malade  se  trouve  dans  un 
état  léthargique,  d'où  elle  sort  de  temps  en  temps  et 
peut  exécuter  ce  qu’on  lui  demande  de  faire.  Ou  ne 
remarque  rien  du  côté  des  appareils  respiratoire,  circu¬ 
latoire  et  digestif,  ainsi  que  du  système  l3nnphatique. 
Du  côté  de  la  face  on  constate  une  déviation  de  l’angle 
droit  de  la  bouche,  la  disparition  à  gauche  des  plis  du 
front  et  du  pli  naso-labial.  Il  existe  du  ptosls  de  la  pau¬ 
pière  supérieure  droite,  de  la  mydriase  bilatérale  avec 
perte  du  réflexe  lumineux  et  accommodatif.  Déviation 
de  la  langue  à  droite.  Membre^  supérieurs  ;  paralysie  du 
membre  supérieur  gauche  avec  affaiblissement  de  ses 
•réflerces.  A  bdomen  ;  absence  des  réflexes  des  deux  côtés. 
Membres  inférieurs  :  paralysie  du  membre  Inférieur  gau¬ 
che.  Réflexes  du  genou  et  du  tendon  d'Achille  affaiblis. 
Pas  de  signe  de  Babinski-  On  ne  remarque  pas  de  mouve¬ 
ments  cloniques  du  pied. 

Du  côté  des  yeux  on  constate  de  la  papillite  par  stase 
typique  des  deux  côtés. 

La  nutuératiop  des  éléments  morphologiques  du  sang  a 
rnpistré  l8  pop  globules  blancs  et  le  type  leucocytaire 
suivant  ; 

Polynucléaires  . .  74  P-  loo-. 

Grands  lymphocytes .  13  — 

Petits  lymphocytes .  8  — 

Formes  de  passage . ,  4  — 

Eosinophiles .  i  — 

L’examen  du  sang  pour  hématozoaires  Laveran  et  la 
réaction  de  Wassermann  furent  négatifs.  Urines  normales. 

Marche  de  la  maladie.  —  Dès  son  entrée  à  la  clinique 
jusqu’au  26  octobre  l’état  de  la  malade  est  resté  station¬ 
naire  ;  elle  a  eu  comme  température  38».  Du  26  au  29 
c’est  par  intermittences  qu’elle  répond  vaguement  aux 


Glipme  du  ventricule  latéral  droit  du  cerveau  (ftg.  i). 

questions  qu'on  lui  pose  et  avec  perte  visible  de  la  mé¬ 
moire,  La  fièyre  remonte  jusqu’à  380,4.  Du  29  au  30 
octobre,  aphasie  complète  et  état  comateux.  La  fièvre 
a  oscillé  entre  sy-sS'i.etle  pouls  oatre  isfo^rjo.  Le  30 
pctob*#  I9i?3(  lù  malade  succombe. 
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Examen  macroscopique  du  cerveau  et  de  la  tumeur.  — 
Le  cerveau  extérieurement  ne  présente  rien  de  spécial. 
La  séparation  des  hémisphères  par  section  longitudinale 
du  corps  calleux  ne  montre  pas  à  la  face  interne  des  hémi¬ 
sphères  l'existence  d’une  tumeur.  Des  coupes  sériées  verti¬ 
cales  et  antéro-postérieures  d’avant  en  arrière  de  l'hémi¬ 
sphère  droit  montrent  une  tumeur  siégeant  dans  le  ventri¬ 
cule  latéral  droit  et  spécialement  dans  sa  partie  centrale 
(fig.  i).  ' Cette  tumeur,  de  couleur  blanc  grisâtre  et  de 
consistance  plutôt  molle,  a  un  diamètre  de  2  centimètres 
et  une  longueur  de  7  centimètres.  Le  ventricule  à  cause 
de  la  pression  exercée  à  ses  parois  pâ’r  la  tumeur,  a  pris 
une  forme  arrondie  et  un  peu  aplatie  de  haut  en  bas. 
Les  noyaux  centraux,  qui  se  trouvent  en  dehors  du 
ventricule,  et  spécialement  le  noyau  lenticulaire  sont 
comprimés.  Ce  dernier  est  surtout  déplacé  en  dehors 
et  a  pris  une  forme  semi-lunaire,  dont  la  concavité  est 
tournée  en  dehors.  La  capsule  interne  a  subi,  à  cause 
de  la  pression  du  néoplasme,  une  telle  déformation 
qu’on  ne  peut  pas  bien  la  reconnaître  à  l’oeil  nu.  La  couche 
optique  a  été  aussi  comprimée  de  haut  en  bas. 

La  tumeur  à  sa  partie  supéro-iuférieure  et  interne  est 


Coupe  microscopique  du]  gliome.  Fprt'gioSSisaejnClit.rOjr  y 
distingue  les  cellules  glioiiiateuses  ainsi  qu’ime  boule  dÇ 
tissu  collagène  (fig.  2). 

libre  dans  le  ventricule,  englobe  les  plexus  choroïdeg, 
mais  en  dehors  elle  s’insinue  dans  la  substance  cérébrale! 
La  tumeur  n’occupe  pas  seulement  la  partie  centrale  du 
ventricule  latéral,  mais  elle  s’étend  aussi  postérieurement 
jusqu’au  commencement  de  la  partie  occipitale  du  ventri¬ 
cule.  L’hémisphère  gauche  dù  cerveau  est  normal. 

Examen  microscopique  de  la  tumeur.  —  Sur  une  coupe 
microscopique  contenant  aussi  une  petite  partie  de  la 
substance  cérébrale  contiguë  à  la  tumeur,  nous  voyons 
sous  im  faible  grossissement  un  grand  nombre  de  cellules 
séparées  par  de  la  substance  intercellulaire  abondante. 
Tandis  que  macroscopiquement  on  perçoit  une  diffé¬ 
rence  de  teinte  entre  la  tumeur  proprement  dite  et  sa 
partie  endo-cérébrale,  on  ne  distingue  microscopiquement 
aucun  bord  net  séparant  ces  deux  parties,  mais  il  existe 
tout  de  même  une  certaine  différence  structurale,  ainsi 
qu.e  nous  allons  le  voir. 

En  examinant  la  coupe  sous  un  fort  grossissement, 
nous  voyons,  en  plusieurs  endroits  de  la  partie  intracérè- 
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braie  de  la  tumeur,  que  la  plupart  des  cellules  sont  altérées 
et  forment  une  masse  nécrotique  dans  laquelle  on  distingue 
seulement  quelques  noyaux  ;  il  est  par  conséquent  impos¬ 
sible  de  préciser  si  ces  noyaux  cellulaires  appartiennent 
à  des  cellules  néoplasiques  ou  à  des  cellules  nerveuses 
détruites.  Ces  noyaux  sont  polymorphes,  ronds,  ovales 
ou  allongés,  et  quelques-uns  ont  subi  la  chromatolyse 
Dans  quelques  endroits  où  les  cellules  se  conservent  encore 
bien,  ellessontpetites,  polymorphes,  cubiques,  étoilées,  etc. 
tandis  que  dans  d’autres  parties  les  cellules  se  trouvent 
par  groupes  et  unies  en  masses  S3mcytiales.  On  y  ren- 


Coupe  du  gliome.  Faible  grossissement.  A  part  les  cellules 
glioraateuses  on  y  voit  un  grand  vaisseau  obstrué  (fig.  3). 


contre  aussi  des  cellules  néoplasiques  et  en  assez  grand 
nombre  autour  des  parois  des  vaisseaux  ;  ces  derniers 
sont  d’ailleurs  en  petit  nombre  dans  la  partie  intracéré¬ 
brale  de  la  tumeur.  D’aspect  des  cellules  bien  conservées 
est  celui  du  gliome  à  petites  cellules. 

ha  substance  intercellulaire  de  la  partie  intracéré¬ 
brale  de  la  tumeur  dans  sa  partie  bien  conservée  est 
fibrillaire,  tandis  que  dans  la  partie  moins  bien  conser¬ 
vée,  il  y  a  des  foyers  nécrotiques  plus  ou  moins  étendus. 

Dans  sa  partie  intraventriculalre  la  tumeur  contient 
des  vaisseaux  dont  quelques-uns  sont  dilatés  et  possè¬ 
dent  une  paroi  épaisse,  ainsi  que  des  capillaires.  Le  néo¬ 
plasme  est  ici  mieux  conservé.  Les  cellules  sont  irrégu¬ 
lièrement  groupées.  Dans  certains  endroits  elles  sont  plus 
abondantes,  et  dans  d’autres  plus  rareï  et  séparées  par 
une  substance  intercellulalre  abondante.  La  forme  des 
noyaux  cellulaires  est  ronde,  allongée  ou  ovale  et  celle 
des  cellules  en  général  cubique,  allongée,  mais  pour  la 
plupart  ronde  (fig.  2). 

Dans  quelques  endroits  la  tumeur  contient  une  plus 
grande  partie  des  cellules,  tandis  que  la  substance  inter- 
cellulaire  devient  moins  abondante,  la  disposition  des 
cellirles  en  tourbillon  dans  certaines  parties  de  la  tumeur 
donne  à  prime  abord  l’idée  qu’il  s’agit  d’un  sarcome 
fuso-cellulaire,  mais  la  majorité  des  cellules  sont  petites 
et  rondes,  et  l’existence  en  plusieurs  endroits  d’une  subs¬ 
tance  réticulaire  abondante  parle  plutôt  en  faveur  d’un 
gliome  à  petites  cellules,  mais  non  mûr  dans  son  ensemble. 

La  substance  intercellulalre  est  moins  abondante  et 
on  y  trouve  des  corpuscules  collagènes  de  forme  variable 
ainsi  que  de  la  neuroglie  formant  un  réticulum  (fig.  2). 

Les  vaisseaux  sont  en  général  dilatés  et  pleins  de  sang 


Les  capillaires  possèdent  un  endothélium,  ils  traversent 
la  masse  néoplasique  et  sont  entourés  d’un  petit  nombre 
seulement  de  cellules  néoplasiques.  Les  grands  vaisseaux 
sont  entourés  d’une  couche  de  cellules  lymphocy¬ 
taires,  qui  séparent  la  paroi  vasculaire  du  tissu  néo¬ 
plasique  (fig.  3).  Cette  accumulation  des  lymphocytes 
constitue  un  processus  réactif  évident  de  la  paroi  vas¬ 
culaire  contre  le  tissu  néoplasique  entourant.  La  lumière 
des  grands  vaisseaux  est  fermée  à  cause  de  la  pression 
exercée  par  la  tumeur  sur  leur  paroi,  ou  obstruée  par  l’exis¬ 
tence  d’un  bouchon  thrombosiqùe  contenant  plusieurs 
globules  blancs.  A  un  endroit  de  la  coupe  microscopique 
ou  distingue  un  foyer  nécrotique  étendu  dans  lequel  se 
trouvent  des  vaisseaux  obstrués. 

De  cet  exposé  macroscopique  et  microscopique  de 
notre  tumeur  il  résulte  qu’il  s’agit  d’un  gliome  à  petites 
cellules  non  complètement  mûr  dans  toutes  ses  parties, 
ayant  eu  son  siège  principal  dans  la  partie  centrale  du 
ventricule  droit  du  cerveau.  Cette  tumeur  a  provoqué 
comme  symptômes  de  l’hémiplégie  gauche,  de  la  para¬ 
lysie  -du  nerf  facial  gauche,  de  la  paralysie  du  muscle 
rcleveur  de  la  paupière  droite,  de  la  papillite  aux  deux 
yeux  et  de  la  paralysie  de  l’hypoglosse  gauche. 


De  l’étude  clinique  et  anatomo-pathologique  de 
notre  cas  se  posent  deux  questions  intéressantes  : 
1°  quel  est  l’aspect  clinique  des  ttuneurs  des  ven¬ 
tricules  latéraux  et  la  possibilité  de  leur  diagnos¬ 
tic,  et  2°  la  provenance  de  la  tumeur  de  la  subs¬ 
tance  cérébrale  est-elle  de  la  paroi  des  ventricules 
ou  des  plexus  choroïdes? 


Pour  ce  qui  concerne  la  première  question,  nous 
allons  tout  d’abord  insister  sur  le  fait  que  les 
tumeurs  des  ventricules  latéraux  sont  moins  fré¬ 
quentes  que  celles  des  autres  parties  de  l’encéphale. 
Ainsi,  d’après  la  statistique  de  Collin  Tooth  et 
Stem,  sur  630  cas  de  tumeurs  du  cerveau,  5  seule¬ 
ment  siégeaient  aux  ventricules  latérairx.  Cur- 
shing,  sur  3  150  autopsies  en  général,  n’a  cons¬ 
taté  que  55  cas  seulement  de  tumeurs  du  cerveau, 
d’où  il  résulte  que,  non  seulement  les  tumeurs  du 
cerveau  sont  rares,  mais  celles  des  ventricules 
latéraux  encore  plu^rares. 

Des  symptômes  essentiels  des  tumeurs  des 
ventricules  latéraux  sont  :  1°  le  syndrome  ventri¬ 
culaire  ;  2°  les  lésions  des  noyaux  centraux  et  des 
faisceaux  nerveux  qui  proviennent  à  la  suite  de 
la  pression  exercée  par  la  tumeur,  et  3°  la  névrite 
optique  œdémateuse, 

De  syndrome  ventriculaire  consiste  principale¬ 
ment  en  l’augmentation  de  la  pression  crânienne 
qui  provient  :  a)  d’une  augmentation  de  la  sécré¬ 
tion  des  plexus  choroïdes  ;  b)  d’un  empêchement 
de  la  circulation  du  liquide  céphalo-rachidien,  et  ■ 
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c)  d’tine  absorption  incomplète  de  ce  liquide. 
C’est  dans  la  deuxième  catégorie  de  ces  causes 
qu’on  classe  ordinairement  les  tumeurs  céré¬ 
brales,  surtout  quand  elles  siègent  particulière¬ 
ment  à  la  fosse  cérébrale  moyenne  et  dans  les 
ventricules  latéraux. 

I,es  symptômes  du  syndrome  ventriculaire 
sont  les  suivants  :  au  commencement,  le  malade 
souffre  de  céphalalgie,  de  vomissements,  de  ver¬ 
tiges,  de  troubles  de  la  vision,  de  spasme,  et  de 
quelques  douleurs  dans  la  région  du  trijumeau 
et  aux  membres.  Ces  symptômes  disparaissent 
pour  réapparaître  quelque  temps  après  de  nou¬ 
veau  et  pour  être  remplacés  ensuite  par  les  sym¬ 
ptômes  définitifs  du  syndrome  ventriculaire 
dont  les  principaux  sont  :  l’hémiplégie  surtout 
bilatérale,  la  paraplégie  ou  l’hémiplégie  avec 
épilepsie  jacksonienne.  Du  côté  de  l’appareil 
de  la  vision,  on  observe  des  troubles  de  la  vue 
qui  proviennent  d’tme  papillite  par  stase.  Nous 
avons  aussi  des  troubles  du  nerf  facial,  des  nerfs 
oculaires,  du  pneumogastrique,  du  sympathique 
et  du  parasympathique.  Il  peut  se  présenter  aussi 
des  S3unptômes  des  racines  de  la  moelle  épinière, 
ainsi  que  différents  phénomènes  psychiques  dans 
le  détail  desquels  nous  ne  pouvons  pas  entrer 
ici. 

■En  comparant  les  différents  symptômes  du 
syndrome  ventriculaire  et  ceux  observés  chez 
notre  malade,  nous  voyons  qu’à  part  les  symp¬ 
tômes  précités  il  faut  ajouter  le  ptosis  de  la  pau¬ 
pière  du  côté  homon5une  et  la  paralysiè  de  l’hypo¬ 
glosse  du  côté  contraire  du  siège  de  la  tumeur. 
Dans  notre  cas  il  s’agissait  aussi  d’une  hémiplé¬ 
gie  monolatérale  sans  épilepsie  jacksonienne,  que 
nous  attribuons  à  la  compression  par  la  tumeur 
des  voies  motrices  à  la  capsule  interne. 

Quant  à  la  papilHte  par  stase,  elle  se  caracté¬ 
rise  ophtalmoscopiquement  par  une  augmenta¬ 
tion  de  la  papille  optique  dont  les  bords  proémi¬ 
nent,  ainsi  que  par  ime  dilatation  des  veines  de 
la  rétine  qui  deviennent  tortueuses  et  se  remplis¬ 
sent  de  sang,  tandis  que  les  artères  se  rétrécissent. 
Tout  au  long  des  artères  on  distingue  des  hémor¬ 
ragies  d’une  étendue  variable  et  des  taches 
blanches  sru  la  rétine  qui  représentent  des  exsu- 
dats  inflammatoires,  ha.  papillite  par  stase  se 
termine  le  plus  souvent  par  l’atrophie  du  nerf 
optique. 

E’œdème  de  la  papillé  optique  s’explique  par 
l’accumulation  du  liquide  céphalo-rachidien 
entre  les  gainés  du  nerf  optique,  qui  provoque  une 
difficulté  de  la  circulation  veineuse  de  la  papille. 

Pour  ce  qui  concerne  la  signification  diagnos¬ 


tique  de  la  papillite  par  stase,  on  admettait  tout 
d’abord  que  toute  tumeur  du  cerveau  devait 
s’accompagner  de  cette  papilhte  spéciale  ;  or, 
nous  savons  aujourd’hui  que  cette  opinion  n’est 
pas  absolument  exacte  parce  que,  d’après  des  sta¬ 
tistiques  exactes,  la  fréquence  de  cette  affection 
ne  dépasse  pas  80  p.  100  des  cas  de  tumeurs 
cérébrales.  On  doit  cependant  pratiquer  toujoius 
l’examen  ophtalmoscopique  toutes  les  fois  qu’on 
soupçonne  une  tumeur  cérébrale,  parce  que  l’ap¬ 
parition  d’une  papillite  par  stase  accompagnée 
de  douleurs  du  cerveau,  de  vertiges,  de  paralysies 
et  de  vomissements  certifie  l’existence  d’une 
tumeur. 

D’existence  d’une  papilhte  par  stase  dépend 
ordinairement  du  siège  de  la  tumeur  dans  le 
cerveau.  Ainsi  les  tumeurs  siégeant  à  la  fosse 
cérébrale  postérieure,  au  cervelet  et  aux  ventri¬ 
cules  latéraux  s’accompagnent  plus  fréquemment 
d’une  papilhte  que  les  tumeurs  qui  se  développent 
en  d’autres  parties  de  l’encéphale,  parce  que  dans 
le  premier  cas,  quand  la  tumeur  est  surtout  volu¬ 
mineuse,  elle  presse  l’aqueduc  de  Sylvius,  provo¬ 
que  une  stase  du  liquide  céphalo-rachidien  et 
par  conséquent  l’accumulation  de  ce  liquide  aux 
gaines  du  nerf  optique. 

Des  mêmes  phénomènes  s’observent  quand  la 
tumeur  siège  aux  ventricules  latéraux.  Il  faut 
ajouter  encore  que,  parmi  les  tumeurs  qui  s’ac¬ 
compagnent  d’une  papilhte,  le  gliome,  spéciale¬ 
ment  quand  il  s’infiltre  dans  la  substance  céré¬ 
brale,  n’augmente  pas  notablement  la  pression 
intracérébrale,  et  il  peut  par  conséquent  ne  pas 
provoquer  rme  névrite  optique,  tandis  que  quand, 
au  contraire,  il  remplit  l’un  des  ventricules  même 
partiellement,  il  provoque  une  stase  dans  la 
circulation  du  liquide  céphalo-rachidien,  et  déter¬ 
mine  tme  papilhte  par  stase,  ainsi  qu’on  l’a  observé 
dans  notre  cas. 


Da  deuxième  question  que  nous  allons  dévelop¬ 
per  est  celle  de  la  provenance  de  la  tumeur.  Qu’on 
trouve  des  gliomes  prenant  naissance  dans  la 
substance  cérébrale,  il  n’y  a  pas  de  doute,  et  nous 
aurions  pu  tout  de  suite  et  sans  discussion  attri¬ 
buer  la  provenance  de  notre  tumeur  à  la  subs¬ 
tance  cérébrale  qui  limite  le  ventricifie  latéral, 
mais,  étant  donné  que  la  tumeur  englobait 
aussi  les  plexus  choroïdes,  il  faut  examiner  aussi 
avec  attention  la  possibihté  de  l’origine  de  notre 
tumeur  des  plexus  choroïdes. 

Cette  question  est  intimement  hée  avec  celle  de 
la  provenance  des  tumeius  des  méninges  choroï- 
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diennes  en  général,  parce  que  nous  savons  que 
les  plexus  choroïdes  constituent  des  excroissances 
de  la  méninge  clioroïdienne  dans  les  ventricules 
du  cerveau,  ainsi  que  nous  l’enseigne  l’embryo¬ 
logie. 

Si  on  recourt  aux  traités  classiques,  on  voit  que 
les  méninges  sont  seulement  de  provenance  mésen- 
cliyniateuse.  Mais  les  dernières  recherches  d’Ober- 
Hng  ont  jeté  une  nouvelle  lumière  sur  l’histoge¬ 
nèse  des  méninges  et  principalement  sur  celle  de 
la  méninge  interne  et  sur  la  genèse  des  tumeurs 
des  méninges  en  général.  Ainsi  cet  auteur  a 
prouvé  que  non  seulement  le  mésenchyme  prend 
part  au  développement  des  méninges  et  principa¬ 
lement  de  la  choroïde  et  de  l’arachnoïde,  mais 
aussi  les  éléments  nerveux,  parce  qu’on  observe 
pendant  le  développement  de  ces  méninges  une 
émigration  des  cellules  nerveuses  dans  le  mésem 
chyme  qui  entoure  le  cerveau  embryonnaire. 

Ainsi  la  méninge  interne  se  compose  de  deux 
éléments  cellulaires  de  provenance  différente, 
dont  l’un  est  d’origine  mésenchymateuse  et  a 
tous  les  caractères  des  cellules- inertes  du  sys¬ 
tème  conjonctif  ordinaire  n’ayant  pas  la  ten¬ 
dance  à  se  multiplier,  et  l’autre  se  compose  de 
cellules  spéciales  ayant  la  capacité  de  proliférer  ; 
ces  dernières  cellules  sont,  d’après  Oberling,  d’ori¬ 
gine  neuro-épithéliale.  La  méninge  interne  repré¬ 
sente  par  conséquent  une  enveloppe  qui  provient 
du  neurosponge,  dont  les  éléments  cellulaires 
ont  émigré  dans  le  mésenchyme.  Oberling  appelle 
méningQblastes  les  cellules  qui  du  tissu  nerveux 
émigrent  aux  méninges  et  méningoUasiomes  les 
tumeurs  dérivées  de  ces  cellules. 

Connaissant  ainsi  ce  qui  est  admis  aiijourd’hui 
au  point  de  vue  du  développement  de  l’arachnoïde 
et  de  la  choroïde,  examinons  brièvement  le  déve¬ 
loppement  embryologique  des  plexus  choroïdes 
et  de  ses  rapports  avec  le  développement  de  la 
méninge  choroïdienüe.  Comme  l’on  sait,  le  mésen¬ 
chyme  vasculaire,  c’est-à-dire  la  méninge  choroï- 
dienne  qui  enveloppe  pendant  la  vie  embryon¬ 
naire  la  première  ébauche  cérébrale,  s’insinue 
par  les  différentes  fentes  du  cerveau  primitif 
dans  ce  dernier  en  enfonçant  la  paroi  épithéliale 
de  ce  dernier  non  encore  développée.  Une  de  ces 
proéminences,  en  poussant  la  paroi  interne  de  la 
première  vésicrde  cérébrale  à  la  fin  du  deuxième 
mois  de  la  vie  embryonnaire,  s’insinue  dans  les 
ventricules  latéraux  et  forme  les  plexus  choroïdes. 
Ces  derniers  ne  sont  par  conséquent  que  des  par¬ 
ties  de  la  méninge  choroïdienne,  et  il  n’est  pas  sur¬ 
prenant  qu’on  y  rencontre  les  mêmes  éléments 
cellulaires  que  dans  la  méninge  choroïdienne 
ainsi  que  des  tumeurs  de  la  même  nature. 


Les  tumeurs  des  méninges,  comme  on  ks  divise 
et  on  les  classe  aujourd’hui  d'après  les  recherches 
d'Oberling,  sontde  nature  variable,  et  cet  auteur 
appelle,  ainsi  que  nous  venons  de  le  dWi  des  mé- 
ningoblastomes  les  tumeurs  qui  proviennent  spé¬ 
cialement  de  méningoblastes,  Ces  tumçurs  se 
distinguent  en  deux  groupes,  dopt  le  premier 
comprend  les  méningoblastes,  qui  se  développent 
en  produisant  du  tissu  collagène,  et  les  seconds 
ceux  qui  en  sont  dépourvus,  comme  les  psam- 
moines  (l).  ■  , 

Les  méningoblastomes  ont  la  structure  d’un 
gliome,"  d’un  épithélioma,  d’un  sarcome  fuso- 
cellulaire,  et  quelquefois  ont  aussi  upe  •  fqrme 
mixte.  En  ce  qui  concerne  la  substance  collagène, 
elle  se  dépose  entre  les  cellules  en  éçahanf.ces 
dernières  et  elle  se  pré.sente  sous  forme  de  cor¬ 
puscules  ronds  ou  de  fibrilles  allongées  dont  le 
nombre  est  variable.  Embryologiquement,  le  mé- 
ningoblastome  doit  être  caractérisé  comme  étant 
de  nature  neuro-épithéliale,  Notre  tumeur,  d’après 
sa  structure,  n’appartient  pas  ans  méningo¬ 
blastomes. 

Les  tumeurs  qu’on  rencontre  en  général  aux 
plexus  choroïdes  sont  des  épitbélipmaa  typiques 
provenant  des  cellules  des  plexus  choroïdes,  des 
papillomes  ayant  des  proéminences  fines,  qui 
s’insinuent  quelquefois  dans  la  substance  céré¬ 
brale,  et  des  épendymoglioraes,  qui  §e  distinguent 
en  épend5miQraes  et  en  fibrogliomes.  NQUS  Voyons 
ainsi  qu’aux  plexus  choroïdes  se  développent  aussi 
des  gliomes. 

Nous  avons  vu  que  la  nature  de  notré  ^mineur 
était  gliomateuse,  et  comme  telle  aurait  pu  pren¬ 
dre  naissance  aussi  bien  de  la  substance  eérébràle 
que  des  plexus  choroïdes.  Mais  hous  avon?  VU 
que  le  gliome  des  plexus  choroïdes  est  tantôt  un 
épendymoglione  ou  un  fibrogiiome,  tandis  que 
dans  notre  cas  il  s'agissait  d’iw  gliofUt  à  petites 
cellules;  cette  dernière  forme  appartient,  OU? 
gliomes  du  cerveau. Dana  notre  cas^  par, Consé¬ 
quent,  le  gliome  paraît  avoir  pris  naissance  ^  la 
substance  cérébrale  limitant  le  ventricule,  laté¬ 
ral  droit,  puis  il  est  entré  dans  çe  dernier  et  R 
englobé  les  plexus  choroïdes, 
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UNE  MODIFICATION  DE 
L’OSCILLOMÊTRE  PACHON 
POUR  PERMETTRE  L’APPLU 
CATION  DE  LA  MÉTHODE 
PALPATOIRE  OU  AUSCULTA= 
TOIRE  A  LA  DÉTERMINATION 
DE  LA  TENSION  SYSTOLIQUE 

A.-P.  CAWADIAS  (deI,ondres), 

Membre  du  Collège  rosml  des  médecins  de  I/mdres. 

Ancien  chef  de  clinique  à  la  Faculté  de  médecine  de  Paris. 

I/’oscillomètre  Pachon,  qui  est  de  l’avis  de  tous 
le  plus  parfait  oscillomètre  que  nous  possédions 
actuellement  quant  à  sa  précision  et  sa  sensibi¬ 
lité,  nous  fournit  quatre  mesures  importantes 
pour  le  diagnostic  de  l’état  de  la  circulation. 

а.  C’est  l’unique  instrument  qui  puisse  nous 
fournir  une  mesure  précise  de  l’état  de  la  perméa¬ 
bilité  des  artères  des  membres  et  par  conséquent 
de  l’état  de  la  circulation  des  membres.  Depuis 
que  j’ai  introduit,  en  1913  (i),  la  méthode  oscil- 
lométrique  pour  l’exploration  de  cette  perméabi¬ 
lité  des  artères  des  membres,  aucune  autre  mé¬ 
thode  n’a  pu  la  remplacer. 

б.  C’est  l’instrument  le  plus  parfait  pour  la 
détermination  delapres.sion  diastolique.  Cette  pres¬ 
sion  peut  être  déterminée  par  d’autres  méthodes, 
telles  l’auscultatoire  et  la  vibratoire,  mais  la 
méthode  oscillométrique  est  plus  précise.  De  pas- 

(i)  Société  de  biologie,  7  décembre  1912, 


sage  des  grandes  aux  petites  oscillations  peut  être 
perçu  avec  ime  grande  facilité  et  exactitude, 
alors  que  la  modification  des  bruits  artériels  dans 
la  méthode  auscultatoire  ou  même  la  vibrance 
artérielle  dans  le  procédé  d’Ehret  sont  fréquem. 
ment  difiiciles  à  saisir  et  dépendent  trop  du  fac¬ 
teur  individuel  de  l’observateur. 

c.  C’est  un  instrument  très  simple  et  pratique 
pour  l’appréciation  de  la  forme  du  pouls.  Les 
diverses  ar5d;hmies  peuvent  être  perçues  immédia¬ 
tement  par  le  clinicien.  Le  polygraphe  donne 
certes  des  renseignements  plus  rigoureux,  mais 
les  renseignements  fournis  par  l’osciUomètre 
sont  sufiis'ants  pour  la  clinique  journalière. 

d.  En  revanche,  l’oscillomètre  ne  donne  pas 
avec  une  précision  suffisante  le  chiffre  de  la 
tension  systolique.  Cette  tension  est  déterminée 
plus  rigoureusement,  ainsi  que  le  professeur  Vaquez 
l’a  montré,  par  la  méthode  palpatoire  ou  aus¬ 
cultatoire.  Le  désavantage  à  ce  point  de  vue  de 
l’oscillomètre  est  dû  à  sa  grande  sensibilité  qui 
fait  que  les  oscillations  supramaximales  sont  trans¬ 
mises  au  cadran  et  faussent  parfois  les  résultats 

L’adjonction  du  double  brassard  de  Gada- 
vardin  constitue  un  très  grand  progrès,  mais, 
malheureusement,  on  ne  peut  pas  être  sûr  si  les 
oscillations  supprimées  par  la  manche  supérieure 
de  Gallavardin  sont  toutes  les  oscillations  supra¬ 
maximales  ou  rien  que  les  oscillations  supra¬ 
maximales.  Pratiquement,  nous  avons  eu,  même 
avec  le  double  brassard,  certaines  diflScultés  pour 
les  déterminations  de  hautes  tensions  artérielles, 
et  nous  croyons  que  l’équation  personnelle  ne 
peut  pas  être  éliminée. 

Pour  pouvoir  enlever  cette  cause  d’erreur  de 
l’appareil  de  Pachon  et  le  rendre  apte  à  fournir 
le  chiffre  de  la  tension  systolique,  avec  autant  de 
précision  que  les  autres  mesures,  noiK  proposons 
ime  modification  très  simple  qui  consiste  dans  la 
substitution  à  la  pompe  actuelle' (et  de  sa  valve), 
d’une  poire  ordinaire  avec  bouton  d’échappement 
et  dans  l’usage  du  brassard  simple  de  12  centimè¬ 
tres.  Avec  l’appareil  ainsi  modifié,  la  détermina¬ 
tion  de  la  tension  se  fait  de  la  manière  suivante  : 

1°  Le  brassard  étant  fixé  autour  du  bras,  la 
manchette  pneumatique  est  gonflée  par  refoule¬ 
ment  d’air  au  moyen  de  la  poire,  manipulation  qui 
n’exige  qu’une  main,  l’autre  étant  libre  pour  l’ap¬ 
plication  du  stéthoscope  ou  du  doigt  sur  l’artère. 
On  peut  saisir  ainsi  facilement,  à  la  palpation  de 
la  radiale,  le  moment  où  disparaît  le  pouls  ou,  à 
l’auscultation  de  l’humérale,  celui  où  les  bruits 
artériels  cessent  d’être  perçus.  2°  Abandonnant  la 
palpation  ou  le  stéthoscope,  suivant  le  cas,  on 
procède  à  la  détermination  de  la  tension  diasto- 
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liqile,  suivant  la  teciuiique  oscillométrique  habi¬ 
tuelle. 

Notre  modification  est  l’inverse  de  celle  de 
Guillaume.  Cet  auteur,  frappé  par  la  nécessité 
de  déterminer  la  tension  diastolique  par  l’oscillo- 
métrie,  a  ajouté  un  oscillomètre  au  spbygmo- 
tensiophone.  Comme  nous  considérons  que^’ap- 
pareil  de  Pacbon  en  tant  qu’oscillomètre  ne  peut 
pas  être  surpassé  pour  sa  précision  et  sensibilité, 
nous  avons  préféré  adjoindre  en  quelque  sorte 
un  spbygomotensiophone  à  l’appareil  de  Pachon^ 

Grâce  à  cette  modification,  nous  pourrons  avec 
un  seul  instrument  déterminer  avec  précision  les 
deux  tensions,  la  perméabilité  artérielle  et  aussi  la 
forme  du  pouls. 

Quelques  remarques  sont  nécessaires,  au  sujet 
du  brassard  et  du  stéthoscope.  Nous  avons  trouvé 
le  brassard  du  sphygmotensiophone  Vaquez- 
haubry  beaucoup  plus  facile  dans  l’application, 
he  meilleur  stéthoscope  biaüriculaire  doit  être, 
à  notre  a\ds,  conique  et  être  uni  avec  le  cadre 
métallique  par  des  tubes  de  caoutchouc  gros  et 
courts  (8  millimètres  de  diamètre,  30  à  35  centi¬ 
mètres  de  longueur.)  hes  pièces  à  adapter  aux 
oreilles  doivent  être  très  soigneusement  faites, 
hès  stéthoscopes  que  nous  avons  vus  en  usage  en 
France  ont  des  tubes  de  caoutchouc  trop  longs 
et  trop  minces  et  les  pièces  auriculaires  s’adap¬ 
tent  mal. 

Il  est  étonnant  de  constater  que  l’ oscillomètre 
de  Pachon  soit,  malgré  sa  grande  précision,  rela¬ 
tivement  peu  répandu  en  dehors  de  France  et 
parfois  même  à  peine  cité  dans  les  traités  d’explo¬ 
ration  clinique  étrangers.  Il  est  possible  que  ce 
manque  de  faveur  soit  dû  au  fait  que  cet  appareil, 
tel  qu'il  est  utilisé  actuellement,  ne  donne  pas  une 
détermination  simple  et  précise  de  la  tension 
systolique,  cette  pression  si  importante  pour  le 
clinicien,  puisque  c’est  elle  qui,  suivant  l’expres¬ 
sion  du  professeur  Vaquez,  «  fait  éclater  les  artè¬ 
res  ».  Il  est  probable  qu’en  fournissant,  grâce  à 
cette  modification  à  l’appareil  Pachon,  la  possi¬ 
bilité  d’une  détermination  précise  de  la  tension 
systolique,  l’usage  de  cet  appareil  de  diagnostic 
français  prendra  dans  le  monde  la  place  qui  lui 
est  due  (i). 

(i)  Depuis  que  œtte  petite  note  a  été  rédigée,  j’ai  appris  que 
cette  modification  de  la  techiüque  de  l’oscUlométrie  a  été 
appliquée  déjà  dans  le  service  du  professeur  Vaquez  et  dans 
celui  du  professeur  agrégé  Baudouin.  Da  publication  de  ma 
note  n’est  donc  justifiée  que  parce  que  cette  méthode  n’a  pas 
été  jusqu’à  présent  diffusée  par  la  presse. 


EXPLORATION 
FONCTIONNELLE  DU  FOIE 
PAR  L’ÉPREUVE  DE 
L’HYPERBILIRUBINÊMIE 
ARTIFICIELLE 


Dans  tm  travail  antérieur  (Pam  médical, 
23  juillet  1927)  nous  avons  exposé  les  bases  théo¬ 
riques  et  expérimentales  d’une  nouvelle  explora¬ 
tion  fonetionnelle  du  foie  par  l’épreuve  de  l’hy- 
perbilirubinémie  artificielle  de  von  Bergmann- 
Filbott. 

Les  résultats  obtenus  avec  cette  épreuve  dans 
les  différentes  affections  où  le  foie  est  lésé  nous 
paraissent  suffisamment  eneourageants  pour  y 
revenir. 

Nous  nous  proposons  d’abord  d’exposer  la 
technique  de  l’épreuve  ét  nous  discuterons  en¬ 
suite  les  résultats  obtenus. 

Rappelons  brièvement  le  principe  de  la  mé¬ 
thode  : 

L’élimination  d'uné  petite  quantité  de  biliru¬ 
bine  introduite  dans  la  circulation  se  fait  exclu¬ 
sivement  par  le  parenehyme  hépatique. 

Le  temps  d’éhmination  de  cette  bihrubine  dé¬ 
pend  uniquement  de  l’état  fonetionnel  du  paren¬ 
chyme  hépatique,  à  savoir  que  l’élimination  de  la 
bilirubine  se  fait  d’autant  plus  lentement  que  la 
cellule  hépatique  est  plus  atteinte. 

L’épreuve  de  l’hyperbilirubinémie  artificielle 
n’est  -pas  applicable,  s’il  y  a  bilirubinurie. 

Technique.  —  On  injeete  oBr.oy  de  bilirubine 
dissoute  dans  10  centimètres  eubes  d’ime  solution 
de  soude  à  5  p.  100  préalablement  chauffée  à  80°, 
la  bilirubine  ne  se  dissolvant  que  très  difficile¬ 
ment  à  froid.  Il  est  inutile  de  stériliser  cette  solu¬ 
tion,  étant  donné  le  mode  d’extraction  du  colo¬ 
rant  (éther  bouillant)! 

L’injection  doit  être  pratiquée  aussitôt  après 
la  préparation  de  la  solution,  et  dans  ce  cas  ne  pro¬ 
voque  jamais  de  réaction  {78  cas). 

Si,  par  contre,  on  injecte  un  certain  temps  après 
la  préparation  de  la  solution,  on  peut  quelquefois 
voir  survenir  des  troubles  consistant  en  frisson; 
légères  élévations  de  température  ;  mais  ces 
troubles  ne  sont  que  passagers  et  lîe  durent  jamais 
plus  longtemps  qu’une  heure. 

L’injection  est  faite  le  matin  à  jeun,  intravei¬ 
neuse.  Trois  prises  de  sang  pour  le  dosage  de  la 
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bilirubinémie  sont  indispensables,  afin  d’établir 
la  courbe  d’élimination  : 

lya  première  avant  l'injection  de  la  biliru¬ 
bine  ; 

29  La  seconde  trois  minutes  après  l’injection 

3®  La  troisième  trois  à  quatre  heures  après 
l’injection. 

Le  dosage  est  fait  de  préférence  avec  la  méthode 
de  Ernst  et  Forster.  On  prélève  4  centimètres 
cubes  de  sang,  auxquels  on  ajoute  un  centimètre 
cube  d’une  solution  de  citrate  de  soude  à  3,6  p.  100 
pour  éviter  la  coagulation.  Au  plasma  (obtenu 
par  centrifugation),  on  ajoute  de  l’acétone  dans  la 
proportion  de  i  à  2.  Il  se  fonne  un  précipité  qui 
est  soumis  à  une  nouvelle  centrifugation.  Le  li¬ 
quide  surnageant  qui  contient  la  bilirubine  est 
comparé  à  une  solution  étalon  de  bichromate  de 
potasse  à  I  p.  6000,  aussi  rapidement  que po.ssible, 
dans  le  colorimètre  de  Meulengracht. 

L’augnrentation  relative  de  la  bilirubinémie 
trois  minutes  après  l’injection  en  comparaison  de 
la  bilirubinémie  avant  l’injection  :  100  p.  100;  on 
pourra  exprimer  en  p.  100  la  diminution  de  la 
bihrubine  du  sang  quatre  heures  après  l’injection. 

Exemple  du  calcul  : 


Bilirubi¬ 

némie. 

Voleur 

absolue 

Valeur  reloHivel 

Avent  rtajection . i 

Trois  minutes  après  . .  ] 

Une  heure  après . 

Deux  heures  après, ... 
Trois  heures  après . . .  i 

«>,5 

2.5 

1.5 

0,5 

1 

50  i 

85  ~  j 

Les  expériences  de  Eilbott  ont  démontré  que 
le  temps  d’éUnûnation  chez  un  homme  sain,  à 
foie  intact,  est  de  quatre  heures  ;  mais  il  considère 
comme  non  pathologique  le  cas;  où  l’on  trouve 
quatre  heures  après  l'injection  moins  de  10  p.  100 
de  la  bilirubine  injectée.  Sont  considérés  comme 
pathologiques  les  cas  où  la  rétention  de  biliru¬ 
bine  dépasse  10  p.  100  quatre  heures  après  l’in¬ 
jection. 

De  10  p.  100  à  25  p.  100  réaction  + 

De  25  p.  100  à  100  p.  100  :  réaction  -1- 
Depuîs  la  publication  princeps  d’Eilbott  et  de 
von  Bergmann,  plusieurs  artteurs  ont  appliqué 
l’épreuve  avec  succès. 

Lepehne  de  Kœnigsberg  la  recommande  vive¬ 
ment,  parce  qu'elle  a  l’avantage  d’être  une 
épreuve  fonctionnelle  physiologique  et  stricte¬ 
ment  hépatocellulaire,  tandis  que  dans  les  autres 


épreuves  à  colorants,  il  y  a  une  participation  non 
négligeable  du  système  réticulô-endothélial. 

Une  étude  très  intéressante  a  été  fournie  par 
Boshamer,  de  la  Clinique  chirurgicale  de  Oulecke 
de  léna,  concernant  l’influence  des  narcoses  à 
l’éther  sur  la  fonction  hépatique.  La  question  a 
été  largement  discutée  en  France.  Rathery  et 
Saison,  Saison  dans  sa  thèse,  Brulé,  Garban  et  Le 
Gai  ont  attiré  l’attention  sur  la  fréquence  des 
troubles  hépatiques  après  la  narcose  à  l’éther. 
Chevrier  a  noté,  sur  38  anesthésies  à  l’éther,  38  fois 
une  cholémie.  R.  Bénard,  dans  uiitravailfort  docu¬ 
menté  sur  les  <(  Hépatites  toxiques  d’origine  anes¬ 
thésique  »,  insiste  sur  le  point  :  si  l'éther  produit  des 
lésions  moins  intenses  ou  moins  apparentes,  il 
n’est  pas  moins  capable  de  déterminer  des  lésions 
du  foie. 

B.  Muller,  en  Allemagne,  est  arrivé  aux  mêmes 
conclusions. 

Boshamer  s’est  servi  de  l’épreuve  de  l’hyper- 
bilirubinémie  provoquée  pour  aborder  le  problème 
des  troubles  hépatiques  à  la  suite  d’une  narcose 
à  l’éther.  Cet  auteur  a  établi  la  veille  de  l’opéra¬ 
tion  une  courbe  d’élimination  et  une  seconde  le 
lendemain,  éventuellement  deux,  quatre,  six  jours 
après  la  narcose. 

Dans  un  cas  de  hernie  épigastrique  opérée  en 
anesthésie  générale  à  l’éther,  il  note  une  courbe 
d’élimination  nettement  prolongée,  tandis  qu’elle 
était  normale  la  veille  de  l’opération. 

Dans  tm  autre  cas  de  hernie  épigastrique  opérée 
en  anesthésie  locale,  la  courbe  d’élimination  est 
restée  sensiblement  normale  après  l’intervention' 
chirurgicale.' 

Plus  intéressants  sont  les  résultats  obtenus  avec 
la  méthode  d’Eilbott  dans  les  cas  de  cholécysto- 
pathies  opérées  en  anesthésie  générale  à  l’éther. 

Dans  les  cas  de  cholécystites,  où  l’épreuve  fonc¬ 
tionnelle  était  négative  avant  la  narcose,  où  il 
n’existait  pas  d'urobilinurie,  ni  aucun  signe  cli¬ 
nique  de  lésion  hépatique,  l’épreuve  de  von  Berg- 
mann-Eilbott  est  devenue  fortement  positive 
après  la  narcose  et  le  temps  d'élimination  très 
prolongé,  jusqu’à  six  jours. 

Comme  nous  l’avons  souligné  dans  notre  étude 
antérieure,  les  lésions  parenchymateuses  du  foie 
dans  les  cholécystopathies  sont  bien  plus  fré¬ 
quentes  qu’on  ne  le  suppose  en  général.  Il  s’agit 
presque  toujours,  comme  nous  le  montrerons  dans 
un  prochain  travail,  d’une  hépatite  discrète,  évo¬ 
luant  à  bas  bruit,  latente,  mais  qu’une  influence 
toxique  (narcose)  ou  autre  peut  accentuer  aupoint 
de  devenir  décelable. 

Ce  qui  mérite  encore  d’être  retenu,  c’est  que 
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la  narcose,  pour  avoir  un  retentissement  sérieux 
sur  la  courbe  d’élimination,  doit  durer  environ 
trente  minutes. 

Conclusion.  —  L’épreuve  de  l’hyperbiliru- 
binémie  artificielle  est  une  épreuve  fonctionnelle 
du  foie,  digne  d’intérêt.  Elle  a  aidé  à  approfondir 
des  problèmes  de  pathologie  jusque-là  restés  en 
suspens. 

Le  rôle  cirrhogène  de  l’alcool,  l’influence  de  la 
narcose  à  l’éther  sur  le  foie,  l’atteinte  du  paren¬ 
chyme  hépatique  dans  les  cholécystopathies, 
toutes  ces  questions  ont  pu  être  étudiées  avec  pro¬ 
fit  grâce  à  l’épreuve  de  von  Bergmann-Eilbott. 
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FAITS  CLINIQUES 

APENDICITE  A  FORME 
NÉOPLASIQUE 

A.  SCHWARTZ 

Chirurgien  de  l’hôpital  Nceker, 

M"'e  X,..,  âgée  de  cinquante-huit  ans,  entre 
dans  mon  service  à  l’hôpital  Necker  pour  des 
tiraillements  douloureux  dans  la  fosse  ih'aque 
droite,  datant  de  quinze  jours  ;  le  début  a  été 
■caractérisé  par  ime  douleur  violente  et  diffuse 
pendant  une  demi-journée,  qui,  ensuite,  se 
localisa  à  droite.  Toute  l’histoire  pathologique  de 
la  malade  se  résume  en  ces  quelques  mots  ;  il  n’y 
a  eu,  à  aucun  moment,  de  troubles  digestifs,  ni 
nausées,  ni  vomissements,  ni  constipation  opi¬ 
niâtre,  ni  diarrhée.  L’état  général  est  resté  par¬ 
fait,  sans  incident  d’aucun  genre. 

A  l’examen  clinique,  voici  ce  que  Ton  constate: 
Femme  plutôt  obèse,  mais  santé  générale  très 
bonne. 

L’abdomen  est  très  souple,  partout,  sans  la 
moindre  défense,  et  de  suite  l’attention  est  attirée 


26  Janvier  ig2g, 

par  Tex  istence  d’une  masse  volumineuse  dans  la 
fosse  iliaque  droite. 

Cette  masse  est  bien  dans  la  fosse  iliaque,  et 
derrière  la  paroi  abdominale,  car  la  manoeuvre  qui 
consiste  à  faire  contracter  cette  paroi,  la  malade 
essayant  de  s’asseoir,  tandis  que  la  main  palpe 
la  tumeur,  fait  complètement  disnaraître  la 
tumeur. 

Celle-ci  est  située,  très  exactement,  en  pleine 
fosse  iliaque  externe,  atteignant,  en  dehors, 
Tépine  iliaque  antéro-supérieure,  dépassant,  en 
dedans,  le  Mac  Bumey,  et  débordant  en  haut 
les  limites  de  cette  fosse  iliaque. 

Elle  est,  en  effet,  assez  volumineuse  :  environ 
10  centimètres  dans  le  sens  vertical,  8  dans  le  sens 
transversal  et  peut-être  autant  dans  le  sens  de 
l’épaisseur;  dans  l’ensemble,  le  volume  d’une 
grosse  orange. 

La  consistance  de  la  tumeur  est  nettement 
ferme,  sans  la  moindre  moUesse,  sans  la  moindre 
fluctuation  nulle  part  ;  sa  surface  est  irrégulière, 
bosselée. 

Ses  connexions  sont  fort  intéressantes  ;  elle  est, 
en  effet,  absolument  immobile  dans  la  fosse  iliaque, 
et  cela  parce  qu’elle  adhère  intimement  à  la  paroi 
même  de  cette  fosse  ;  en  dehors,  lorsqu’on  suit  la 
face  externe  de  la  tumeur  pour  passer  derrière 
elle,  on  est  arrêté  par  cette  fusion  de  la  tumeur  et 
de  la  paroi  iliaque. 

En  avant,  la  masse  est  très  superficielle,  im¬ 
médiatement  derrière  la  paroi,  et  il  est  impossible, 
par  cet  examen,  de  connaître  les  connexions  in¬ 
times  de  la  masse  avec  le  cæcum.  La  percussion 
légère,  au  niveau  de  la  tumeur,  donne  de  la  matité. 

La  pression  un  peu  forte,  sur  la  masse,  -provoque 
nettement  une  sensation  douloureuse. 

Au-dessus  de  la  tumeur,  on  peut  suivre  le  côlon 
ascendant  et  on  ne  note  rien  dans  la  fosse  lom¬ 
baire. 

Un  examen  radiologique  montre  bien  nette¬ 
ment  que  la  tumeur  est  au-dessous  du  cæcum,  qui 
en  paraît  absolument  indépendant. 

Notons,  pour  terminer,  que  la  feuille  de  tempé¬ 
rature  montre  ime  légère  élévation  thermique,  aux 
environs  de  38°  à  38°,4.  Voilà  donc,  chez  une  femme 
d’un  certain  âge  (cinquante-huit  ans),  une  tumeur 
de  lafosse  iliaque  droite,  ferme,  irrégulière,  bosse¬ 
lée,  à  évolution  silencieuse,  qui  présente  toutes  les 
allures  d’im  néoplasme  ;  néoplasme  de  la  fosse 
iliaque  même,  car  elle  n’a  aucune  connexion 
ni  avec-les  organes  du  bassin,  ni  avec  la  fosse  lom¬ 
baire  (rein).  On  pouvait,  on  devait  presque  songer 
à  un  néoplasme  du  cæcum,  quoique  la  malade 
n’eût  jamais  présenté' le  moindre  S5anptôme  qui 
pût  faire  songer  à  ime  lésion  de  ce  genre. 
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Trois  signes  importants  m’ont  permis  de  porter 
chez  cette  malade  le  diagnostic  de  iumem  inflam¬ 
matoire  et  probablement  d’appendicite. 

1°  Ta  tumeur  était  plaquée  sur  la  paroi  iliaque 
et  absolument  adhérente  à  elle  jusque  près  de 
l’épine  iliaque  et  de  l’arcade  crurale.  Une  tumeur 
du  cæcum  qui  aurait  présenté  une  telle  adhérence, 
se  serait  manifestée,  depuis  longtemps,  par  des 
troubles  sérieux  du  côté  du  tube  digestif.  J’en 
ai  fait  une  adhérence  inflammatoire. 

2°  Ta  tumeur  était  douloureuse  à  la  pression, 
ce  qui  cadrait  bien  avec  sa  nature  inflaiuma- 
toire. 

3°  Ta  malade  avait  de  la  température,  et  cela 
d’une  façon  continue  depuis  plusieurs  jours. 

Enfin  la  première  manifestation  qui  ait  appelé 
l’attention  de  la  malade  sur  son  abdomen  a  été 
une  douleur  violente  et  diffuse,  mais  très  passa¬ 
gère. 

Par  ailleurs,  l’état  général  était  excellent,  ce 
qui  cadrait  bien  avec  le  diagnostic  de  tumeur 
inflammatoire. 

Je  fis  donc  le  diagnostic  d’appendicite. 

Ta  malade  fut  opérée  le  15  octobre  et  voici 
ce  que  l’on  trouva  :  Phlegmon  rétro-  et  sous- 
cæcal,  couvert  par  l’épiploon  et  im  caecum  épaissi. 
Extériorisation  pénible  du  cæcum  et  de  Ifiléon  ; 
sur  la  face  postérieure  du  cæcum,  on  trouve  le  lit 
de  l'appendice  ;  la  paroi  cæcale  était  très  altérée 
et  épaissie,  mais  l’appendice  n'était  plus  là  ;  im¬ 
possible  de  péritoniserj  la  surface  cæcale.  Drai¬ 
nage  du  foyer.  Guérison  après  formation  d’une 
fistule  cæcale,  qui  s’est  fermée  spontanément. 


ACTUALITÉS  MÉDICALES 

L.e  traitement  des  pneumoooccies  par  les 
sels  biliaires. 

Dans  une  intéressante  communication,  H.  Castbi,i,a- 
Nos  {Archivas  de  la  Socitdai  de  estudios  clinicos  de  la 
Habana  (juin  1928)  rapporte  les  résultats  obtenus  par 
lui  dans  le  traitement  par  les  sels  biliaires  de  certaines 
pneumococcies  de  l'enfance.  lie  point  de  départ  de  sa 
méthode  est  la  lyse  bien  connue  du  pneumocoque  par  les 
sels  biliaires,  lyse  d'autant  pins  intense  que  le  germe  est 
plus  virulent.  Uite  première  application  thérapeutique  de 
■ce  phénomène  avait  déjà  été  faite  par  Ribadeau-Dumas  et 
Mlle  Tisserand,  qui  traitaient  avec  succès  par  des  instilla¬ 
tions  de  bile  la  rhino-pharyngite  pneumococcique.  Cas- 
tellanos  a  pensé  qu’il  serait  surtout  intéressant  d'em¬ 
ployer  les  sels  biliaires  dans  les  affections  dues  au  pneu¬ 
mocoque  seul  et  que, d’autre  part, Userait  préférable  dans 
beaucoup  de  cas  d’introduire  les  sels  biliaires  dans  l’or¬ 
ganisme,  Aussi  a-t-il  commencé  par  étudier  leur  toxicité  : 
a  constaté  qu’elle  était  beaucoup  moins  considérable 
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qu’on  ne  le  croy.ait  jusqu’à  présent  ;  des  dosages  précis 
des  sels  biliaires  par  la  méthode  colorimétrique  ont  mon¬ 
tré  en  effet  que  noimaltment  le  sang  -en  contenait  7  à 
8  milligrammes  pour  100  centimètres  cubes  et  que  dans 
des  ictères  catarrheux  qui  guèriitnt,  le  sang  contenait 
jusqu’à  2  grammes  par  litre,  soit  8  à  10  grammes  de  sels 
biliaires  pour  tout  l’organisme;  chez  l’animal,  de  récentes 
expériences  de  Roger  ont  montré  qu’il  fallait  35  centi¬ 
mètres  cubes  de  bile  par  kilo  pour  tuer  un  lapin  ;  d’autres 
expérimentateurs  ont  constaté  que  tant  chez  l’animal 
que  chez  l’homme  la  présence  de  sels  biliaires  en  excès 
dairs  l’organisme  ne  s’accompagnait  pas  toujours  de 
bradycardie.  Restait  à  déterminer  la  concentration  de 
sels  nécessaires  à  la  lyse  du  pneumocoque  ;  Castellauos  s'e.st 
servi  d’un  empyème  et  a  trouvé  qu’il  fallait  1  gramme  par 
litre  pour  avoir  une  lyse  complète  ;  ce  tatix  est  nettement 
inférieur  au  taux  compatible  avec  la  vie.  Pour  appliquer 
ces  données  à  la  pratique,  l'auteur  a  choisi  un  cas  de 
plemésie  pneumococcique  à  gros  épanchement  purulent 
chez  un  enfant  de  quatorze  'mois.  11  pratiqua,  avec  trois 
jours  d’intervalle  entre  chaque  injection,  trois  injections 
intrapleurales  de  60,  50  et  75  centigrammes;  ces  injec¬ 
tions  amenèrent  une  chute  rapide  de  la  température  et 
une  résorption  rapide  de  l’épanchement  ;  il  substitua 
ensuite  à  ce  traitement  un  traitement  vaccinotliéra- 
pique  et  obtint  une  guérison  complète.  A  aucun  moment 
il  n’obsen'a  pas  de  bradycardie  la  réaction  de  Hay  était 
positive  dans  l’urine  au  bout  d’une  heure  et  persista 
vingt-quatre  heures  ;  il  n’y  eut  aucune  espèce  de  réaction 
locale  ou  générale.  D’auteur  pense  que  de  telles  injections 
doivent  cependant  être  réservées  aux  empyèmes  non 
cloisonnés  ;  au  bout  de  quelques  injections,  il  conseille 
de  soustraire  du  pus  pour  éviter  la  fièvre  de  résorption.  Là 
dose  à  injecter  est  de  5  à  7  centigrammes  par  kilogramme 
de  poids  ;  les  sels  biliaires  en  solution  à  5  p.  loo  doivent. 
Être  dilués  dans  de  l’eau  physiologique.  Castellanos  con¬ 
clut  en  espérant  que  de  nouveaux  cas  pourront  montrer 
l’efficacité  de  cette  méthode  et  en  remarquant  qu’elle  ne 
doit  pas  être  isolée  et  qu’il  est  bon  d’y  associer  la  vaccl- 
nothérapie. 

EBOutuir. 

Un  cas  de  kyste  hydatique  du  corps  thyroïde. 

La  localisation  thyroïdienne  de  l’échinococcose  est 
rare  et  on  n’en  connaît  encore  que  31  cas.  A.  BoTTo- 
Micca  {11  PoHclinico,  15  octobre  1928)  rapporte  le  cas 
d’un  malade  de  dlx-sept  ans  qui  présentait  les  symptômes 
d’un  goitre  kystique  avec  compression  des  voies  respira¬ 
toires.  L’opération  permit  d’extirper  une  tumeur  qui 
avait,  tant  par  la  nature  de  sa  paroi  que  par  son  contenu, 
tous  les  caractères  d'un  kyste  hydatique.  Au  bout  de 
dix  jours,  le  malade  sortit  guéri,  et  cette  guérison  s’était 
maintenue  un  an  après.  L’auteur  rapproche  ce  cas  d’un 
cas  analogue  étudié  dans  le  même  hôpital  et  publié  en 
1917  dans  la  thèse  de  Murri  Adolfo. 

Jean  Lerebouebeï. 

Infection  transplacentaire  par  l’ultravirus 
tuberculeux  et  hérédité  tuberculeuse. 

MM.  A.  CaemëMe,  J.  Vabtis  et  M.Lacommk  {Annales 
de  l’Institut  Pasteur,  octobre  1928)  ont  examiné  les 
divers  organes  de  vingt-six  enfants  issus  de  mères  tuber¬ 
culeuses,  provenant  de  la  clinique  Baudelocque.  La 
technique  employée  a  été  la  suivante  ;  examen  de  frottis 
de  foie,  de  rate  et  de  ganglions  lymphatiques  ;  broyage 
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des  viscères  dans  un  mortier  stérile  et  inoculation  de  l’é¬ 
mulsion  décantée  sous  la  peau  de  la  cuisse  de  cobayes  ; 
filtration  du  produit  de  broyage  sur  une  première  bougie 
Chamberland  I/,  puis  sm  une  seconde  à  une  pression  de 
—  30  en  dix  minutes,  avec  vérification  de  l’intégrité 
des  bougies  par  une  culture  de  choléra  des  poules.  Aucun 
des  enfants  examinés  n’avait  été  en  contact  avec  sa  mère, 
Sur  ces  vingt-six  enfants,  vingt  ont  fourni  expérimentale, 
ment  nn  résultat  positif.  Parmi  ces  vingt  enfants,  un 
seul  présentait  des  lésions  de  granuUe  pulmonaire  ma¬ 
croscopiquement  visibles  et  riches  en  bacilles  ;  dix-sep  t 
ne  présentaient  aucune  lésion  macroscopique,  mais 
cinq  d'entre  eux  contenaient  dans  leiurs  ganglions  des 
bacilles  décelables  à  l’examen  direct,  et  chez  tous  l'inocu¬ 
lation  au  cobaye  provoqua  des  adénopathies  bacillifères 
Chez  quatre  enfants,  les  filtrats  ont  provoqué  chez  le 
cobaye  des  adénopathies  bacillifères  .  Chez  trois  enfants 
parmi  lesquels  celui  qui  présentait  des  lésions  granu- 
liques  et  un  autre  dont  le  placent  a  avait  tuberculisé  le 
cobaye,  l’inoculation  de  l’émulsion  non  filtrée  produisit 
des  lésions  caséeuses  bacillifères  au  point  d’inoculation  : 
chez  les  dix-sept  autres  l’émulsion  non  filtrée  ou  filtrée 
])roduisitdcsléslonssuperposablesà  celles  que  réalise  l’ino¬ 
culation  d'ultravirus.  Il  semble  donc  aux  auteurs  que 
l’infection  tuberculeuse  transplacentaire  existe  rare¬ 
ment  (11,5p.  100)  sous  la  forme  habituelle  du  bacille, 
beaucoup  plus  souvent  sous  forme  d’ultravirus  ;  dans 
ces  cas  on  ne  trouve  habituellement  aucune  lésion  macro¬ 
scopique  et  la  mort  par  dénutrition  progressive  peut  être 
imputée  vraisemblablement  à  une  toxine.  Cette  infec¬ 
tion  par  l’ultravirus,  qu’ils  estiment  être  réalisée  chez 
près  de  80  p.  100  des  enfants  issus  de  mère  tuberculeuse, 
jg^peut-être  une  immunité  partielle.  Cependant,  con- 
s  auteurs,  ces  recherches  ne  doivent  en  aucune 
j'ynodifier  les  méthodes  actuelles  de  prophy- 
!♦\tube^culeuse. 

Jean  Lereboueeet. 

ition  hémoclasique  dans  la  syphilis. 

^*^Ç^tude  sur  de  nombreux  sujets  syphilitiques,  hérédo- 
.syphilitiques  et  non  syphilitiques  de  la  réaction  hémo¬ 
clasique  de  d’Anato  (crise  leucopénique  provoquée  chez 
les  syphilitiques  par  une  faible  dose  d’un  médicament 
spécifique)  amontréà  P.-P.  BerrëTTA  {Rinascenza  medica, 
lor  octobre  1928)  que  cette  réaction  avait  une  réelle 
valeur  diagnostique.  Elle  est,  dit-il,  plus  sensible  et  plus 
précoce  que  la  réaction  de  Wassermann.  La  crise  leuco¬ 
pénique  est  positive  dans  les  cas  où  manquent  ou  sont 
peu  évidentes  les  modifications  de  la  pression  sanguine  et 
de  la  formule  leucocytaire.  Aussi  conclut-il  qu’à  cause  de 
la  facilité  et  de  la  rapidité  de  recherche  de  la  crise  leuco¬ 
pénique  cette  méthode  peut  entrer  dans  la  pratique  cou¬ 
rante  du  diagnostic  de  la  .syphilis. 

JEAN  Eerëboueeeï. 


Action  hypoglycémiante  de  !’«  Eucalyptus 
globulus  ». 

G.  PENNETïi  {Rinascenza  medica,  i"  octobre  1928)  a 
étudié  expérimentalement  l’action  hypoglycémiante 
d’une  décoction  à! Eucalyptus  globulus.  Ces  recherches 
lui  ont  montré  que  l’injection  intraveineuse  de  cette 
substance,  à  raison  de  o''’,5  pour  100  grammes  de 
poids,  détermine  une  diminution  du  sucre  sanguin  de 
50  à  40  milligrammes.  Cette  action  hypoglycémiante 
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st  renforcée  si  la  décoction  est  privée,  par  un  traite¬ 
ment  par  l’éther,  de  l’huile  essentielle  qui  est  hyperglycé- 
mlonte.  D’autre  part,  l’hyperglycémie  par  picro- 
toxine  et  par  adrénaline  est  en  partie  vaincue  par  une 
injection  de  la  décoction  d’eucalyptus.  D’auteur  compte 
poursuivre  ces  recherches  au  double  point  de  vue  cli¬ 
nique  et  chimique. 

Jean  Dereboueeet. 

L’aurothérapie  dans  la  tuberculose  pulmo¬ 
naire. 

G.  Giordano  (Minerua  medica,  29  septembre  1928)  a 
traité  par  les  sels  d’or  20  cas  de  tuberculose  pulmonaire  : 
dans  10  cas,  il  a  obtenu  une  amélioration  évidente  qui 
alla  chez  cinq  malades  jusqu’à  la  guérison  clinique  de  la 
lésion.  Des  premiers  signes  observés  sont  l’amélioration 
de  l’état  général,  l’augmentation  de  l’appétit  et  la  dimi¬ 
nution  de  l’asthémie  ;  la  fièvre  diminue  progressivement 
pour  atteindre  la  normale  ;  plus  tardivement  appa¬ 
raît  la  diminution  de  la  toux,  de  l’expectoration  et 
des  signes  physiques.  D’auteur  n’a  jamais  noté  de  dispa¬ 
rition  complète  des  bacilles  de  Koch;  il  a  observé  une 
amélioration  notable  des  images  radiographiques.  Il  a  eu 
de  meilleurs  résultats  avec  de  petites  doses  longtemps 
poursuivies  qu’avec  des  doses  élevées;  à  ces  doses,  les 
accidents  se  sont  bornés  à  deux  cas  d’albuminurie  qui 
disparut  rapidement  et  à  un  exanthème  morbilliforme 
fugace  avec  quelques  troubles  digestifs  :  ces  accidents 
apparurent  d’ailleurs  aux  doses  relativement  élevées  de 
50  centigrammes.  Ce  traitement  lui  semble  particulière¬ 
ment  indiqué  dans  les  infiltrations  du  sommet  à  évolution 
lente  et  en  général  dans  toutes  les  formes  justiciables 
d'une  thérapeutique  stimulante,  et  où  on  aurait  pu  em¬ 
ployer  la  tuberculinothérapie.  Il  conclut  en  déclarant 
que  les  sels  d'or  constituent  une  partie  Importante  du 
bagage,  par  ailleurs  assez  pauvre,  de  la  thérapeutique 
de  la  tuberculose  pulmonaire. 

JEAN  DëREBOUEEEX. 

Contribution  expérimentale  à  l’histogenèse  du 
monocyte  à  partir  du  tissu  réticulo-sndothélial. 

On  sait  que,  contrairement  à  la  conception  dualiste 
d’Ehrlich  qui  divise  les  leucocytes  eu  deux  séries,  l’une 
granuleuse,  l’autre  hyaline,  certains  auteurs  admettent 
une  thèse  trialiste  et  distinguent  une  troisième  variété 
de  leucocytes,  les  mononucléaires  azurophiles.  Or,  si 
l’existence  de  ces  leucocytes  paraît  définitivement  ad¬ 
mise,  la  question  de  l’histogenèse  du  monocyte  n’est 
pas  encore  résolue.  Gouneeee,  dans  un  important  tra¬ 
vail  [Strasbourg  médical,  zolfévrier  1928),  étudie  cette 
question.  Adoptant  la  technique  des  injections  de  divers 
colorants  dans  les  veines  du  lapin,  l’auteur  réalise  une 
fixation,  un  blocage  de  ces  substances  au  niveau  du 
tissu  réticulo-endothélial,  et  la  coloration  des  monocytes 
dans  le  sang  périphérique.  D’après  des  expériences  très 
minutieusement  menées,  il  admet  l’origine  du  monocyte 
à  partir  des  cellules  endothéliales  du  système  réticulo¬ 
endothélial  comme  indiscutable. 

G.  Boueanger-Pieeï. 


Le  Gérant:  J. -B.  BAIDDIÈRE 
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L’IMAGE  ÉTOILÉE 

SIGNE  DIRECT  D’ULCUS  (i) 


le  pr  CARNOT  et  le  D'  DIOCLÈS 

Membre  de  l'Académie  de  médecine.  Ciief  du  laboratoire  de 

Professeur  de  Clinique  médicale  radiologie  de  la  Clinique 

à  l'Hôtei-Dieu  de  Paris. 

Depuis  la  découverte  des  rayons  X  et  leur 
application  à  l’étude  des  lésions  organiques  de 
l’estomac,  la  recherche  des  signes  directs  de 
l’ulcus  gastrique  a  attiré  l’attention  des  radio¬ 
logistes  du  monde  entier. 

Des  signes  radiologiques  indirects  de  l’ulcus 
gastrique  constituent  un  syndrome  qui  peut  se 
produire  dans  d’autres  états  pathologiques,  et 
leur  constatation  ne  permet  pas  de  localiser  nette¬ 
ment  la  lésion  ulcéreuse.  Cette  localisation 
est,  cependant,  d’importance  capitale,  tant  au 
point  de  vue  de  la  thérapeutique  médicale  que 
de  la  thérapeutique  chirurgicale  à  appliquer. 

De  même  quel’examen  radiographique  doit  mon¬ 
trer,  non  des  signes  indirects  de  fracture  ou  de  cal¬ 
culs,  mais  leur  image  exacte,  de  même,  en  gastro- 
entérologie,  tous  les  efforts  du  radiologiste  devront 
tendre  à  obtenir  l’image  de  la  lésion  ulcéreuse,  ce 
qui  seul  permettra  un  diagnostic  précis  et  com¬ 
plet  en  indiquant  le  siège  exact  de  la  lésion  dont 
l’image  obtenue  sur  la  plaque  sensible  sera  visible 
de  manière  objective  et  clairement  lisible  pour 
tous.-  ■  •  '  " 

Historique.  —  C’est  seulement  en  1910, 
quatorze  ans  après  la  découverte  des  rayons  X, 
que  le  radiologiste  anglais  A.-F.  Barclay  étudie 
dans  le  British  Journal  of  Radiology,  tome  II, 
dans  un  article  important  sur  «  The  normal  and 
pathological  stomach  as  seen  by  the  X-  Rays  i>,  le 
premier  signe  direct  d’ulcus  :  la  tache  opaque' 
persistante. 

Da  même  année  et  dans  les  années  qui 
suivirent, le  professeur  Haudek  (de  'Vienne) ,  par  une 
série  de  très  remarquables  travaux  parus  dans  les 
Wiener  et  Münchener  medizinische  Wochenschrift 
et  par  des  présentations  aux  «  Rôntgenkongress  » 
de  1910,  1911  et  1912,  décrit  la  niche  qui  porte 
son  nom,  comme  signe  pathognomonique  d’ul¬ 
cus  cratérisé  de  la  muqueuse  gastrique.  Da  décou¬ 
verte  de  la  niche  de  Haudek  marque  une  date 
importante  en  radiologie  gastrique. 

Trois  ans  plus  tard,  en  1914,  Holzknecht  et 
Haudek  publient  dans  les  Fortschritte  der  Rônt- 

(i)  Travail  de  la  clinique  médicale  de  l’Hôtel-Dieu. 
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genstrahlen  un  travail  important  sur  la  différen¬ 
ciation  des  ulcus  gastriques  prépyloriques  et  duo- 
dénaux.  j 

D’École  viennoise,  à  la  suite  de  Holzknecht  etde 
Haudek,  durant  les  longues  années  de  la  guerre 
mondiale,  en  raison  de  la  pénurie  de  plaques  radio¬ 
graphiques,  dut  se  contenter  d’observations  à 
l’écran,  ce  qui  arrêta  en  partie  le  développement, 
l’essor  de  ses  premiers  et  si  remarquables  résul¬ 
tats.  I 

Cependant  les  travaux  de  Holzknecht  et  de  ses 
élèves  Duger,  Fujinami,  Gonas,  Dippmann,  en 
particulier  la  compression  avec  le  distincteur 
amélioré  permirent  encore  à  ces  auteurs  de  très 
intéressantes  observations. 

D’École  Nord- Américaine  à  la  suite  de  Cole  (de 
New-York),  durant  la  période  de  résignation  à 
Vienne,  utilisa  largement  les  radiographies  en 
série  et  contribua  puissamment  aux  larges 
développements  de  la  méthode  radiographique. 
Cependant  le  nombre  considérable  des  clichés 
(s’élevant  parfois  jusqu’à  soixante-douze  pour 
certains  cas  particuliers),  empêcha  l’extension  de 
cette  méthode,  qui  resta  l’apanage  de  quelques 
radiologistes  américains  privilégiés. 

Un  pas  décisif  dans  l’étude  des  signes  directs  des 
ulcus  fut  réalisé  en  Allemagne  par  Chaoul  et 
Stierlin  à  Munich,  par  l’examen  méthodique  en 
décubitus  ventral  droit,  en  position  dite  de 
Chaoul,  au  moyen  de  l’observation  sur  une  table 
spéciale  qui  permet  la  réflexion  de  l’image  par  un 
miroir  plan, 

Forsell  (de  Stockholm),  élève  d’Akerlund,  unit 
.de  manière  particulièrement  heureuse  les  avan¬ 
tages  de  la  radioscopie  et  de  la  radiographie  en 
série,  en  prenant  seulement  les  clichés  au  mo¬ 
ment  où  l’image  était  intéressante.  Cette  méthode 
fut  rendue  possible  parla  substitution  des  tubes 
à  cathode  incandescente  type  Coolidge  aux 
anciens  tubes  à  gaz  {Acta  Radiologica,  supplé¬ 
ment  I,  Stockholm,  1921). 

De  ce  fait,  la  niche  de  Haudek  acquit  une 
-grosse  valeur  pratique  pour  le  diagnostic  exact 
des  ulcus. 

De  nouvelles  reclietches  de  Forssell  et  d’Aker¬ 
lund  permirent  de  réduire  le  temps  écoulé  entre 
l’observation  à  l’écran  et  la  prise  du  cliché. 

Un  progrès  très  important  dans  cet  ordre  d’idées 
fut  accompli  par  la  mise  au  point,  par  le  profes¬ 
seur  Pierre  Duval  et  sou  radiologiste  Henri  Bé- 
Clère,  du  sélecteur  radioscopique,  dont  le  fonc¬ 
tionnement  est  tout  à  fait  remarquable  et  dont 
-la  construction  fut  réalisée  par  Gaiffe,  de  Paris. 

Pas  à  pas  les  progrès  de  l’étude  clinique  de 
l’ulcus  suivirent  les  perfectionnements  de  la  tech- 
N»  5 
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nique  radiologique,  tes  travaux  de  von  Berg- 
mann  et  de  ses  élèves  Westphal,  Katsh,  présentés 
au  Congrès  de  médecine  interne  de  Kissingen 
en  1924;  résument  les  travaux  de  trois  années  de 
radiologie  clinique  dans  le  service  de  v.  Berg- 
mann  et  montrent  tout  l’intérêt  de  l’exploration 
radiologique  dans  le  diagnostic  précis  de  l’ulcus. 
Sur  I  700  malades  examinés,  les  signes  directs 
d’ulcus  avaient  été  positifs  dans  203  cas. 

Dans  les  années  qui  suivirent.  Hans  Heinrich 
Berg,  radiologiste  du  professeur  von  Bergmann 
à  Franc?ort-sur-le-Mein,  puis  à  Berlin,  eut  l’idée 
d’étudier  les  plis  de  la  muqueuse  en  fixant  un 
localisateur  doublé  d’une  balle  entre  l’écran  et  le 
malade,  afin  d’obtenir  une  compression  permet¬ 
tant  l’étude  des  plis  de  la  muqueuse  dans  les 
affections  gastriques  {Acta  Radiologica,  1926). 

Chaoul,dans  le  même  but,  utilisa  une  technique 
différente.  Il  réalisa  un  peu  différemment  la  com¬ 
pression  au  moyen  d’un  ballon  de  caoutchouc  fixé 
sur  la  région  intéressante  par  une  sangle  faisant 
le  tour  de  la  taille  du  patient. 

En  France,  l’étude  des  plis  de  la  muqueuse  n’a 
pas  été  jusqu’ici,  à  notre  connaissance,  méthodi¬ 
quement  étudiée  ;  seul,  je  crois,  M.  Ramond  attire 
depiris  longtemps  l’attention  de  ses  élèves' sur  les 
plis  de  la  muqueuse;  mais,  ses  observations  n’ont 
donné  lieu,  jusqu’ici,  à  aucune  communication. 
Da  première  édition  de  son  livre  reste  muette  sur 
ce  point  ;  la  réédition,qui  doit  paraître  dans  deux 
mois,  doit  nous  donner  à  ce  sujet  le  résultat  de  ses 
intéressantes  observations. 

A  la  Clinique  médicale  de  l’Hôtel-Dieu  de  Paris, 
nous  poursuivons,  depuis  quelque  temps  déjà, 
l’étude  méthodique  des  plis  de  la  muqueuse  gas¬ 
trique,  duodénale  et  intestinale,  suivant  une  tech¬ 
nique  un  peu  différente  de  celle  utilisée  par  Berg 
et  Chaoul  à  la  Clinique  chirurgicale  de  Sauer- 
bruch  à  la  Charité  de  Berlin. 

Avant  de  rapporter  ici  la  technique  et  les  résul¬ 
tats,  très  intéressants,  que  nous  avons  déjà 
obtenus  en  combinant  la  compression  métho¬ 
dique  de  l’estomac  avec  la  téléstéréoradiogra- 
phie,  particulièrement  pour  la  recherche  et  la 
localisation  des  ulcus  gastriques,  quelques  notions 
d'anatomie  pathologique  nous  paraissent  indis¬ 
pensables  à  rappeler. 

Anatomo-pathologie  des  ulcus.  —  Réparti¬ 
tion  radiée  des  plis  de  muqueuse  autour  des 
ulcères  gastriques.  —  Il  est  habituel  de  cons¬ 
tater,  sur  les  pièces  d’opération  ou  d’autopsie 
concernant  des  ulcus,  une  disposition  en  étoile  , 
des  plis  de  la  muqueuse,  divergeant  radiaire- 
ment  autour  de  l’ulcère  comme  centre. 

a.  Nous  avons  pu  nous  rendre  compte  du  mode 


de  formation  de  ces  plis  sur  les  pièces  expérimen¬ 
tales  que  l’un  de  nous  a  maintes  fois  obtenues 
chez  le  chien  par  large  abrasion  de  la  muqueuse 
avec  conservation  des  couches  sous-jacentes 
{Arch.  m.  expér.,  1908)  :  il  se  fait,  immédiatement 
après  l’exérèse,  un  processus  de  réparation 
d’urgence  par  froncement  de  la  muqueuse 
conservée,  grâce  à  la  rétraction  et  à  la  contrac¬ 
tion  musculaire  des  couches  conservées.  Une 
abrasion  de  muqueuse  grande  comme  une 
paume  de  main  se  réduit  ainsi  rapidement  à  rme 
perte  de  substance  d?  la  dimension  d'une  pièce 
d’rm  franc  :  la  réparation  épithéliale  se  fait  alors 
très  vite,  par  glissement  et  prolifération  des  cel¬ 
lules  épithéliales,  sur  une  surface  préalablement 
réduite.  Si  la  perte  de  substance  n’est  pas  trop 
grande,  elle  est  entièrement  comblée  parle  fronce¬ 
ment  en  étoile  des  plis  de  la  muqueuse  :  on  ne 
retrouve  plus  alors,  même  après  quelques  heures, 
qu’une  étoile  radiée  dont  les  plis  s’affrontent. 

Si  la  perte  de” substance  est  plus  volumineuse, 
on  retrouve,  au  centre,  un  ulcère  plat,  bordé  de 
plis  radiés  (fig.  i  et  2).  Si  la  perte  de  substance 
est  tomenteuse,  avec  rétraction  cicatricielle  des 
couches  profondes  ou  adhérences,  il  y  a,  au  ceûtre, 
une  véritable  niche,  de  laquelle  rayonnent  les  plis 
étoilés. 

Des  photographies  de  deux  de  nos  pièces  expé¬ 
rimentales  montrent  les  ressemblances  de  ces 
ulcères  avec  les  images  cliniques  habituelles  et 
avec  les  images  radiographiques. 

b.  Si  sur  rme  pièce  d’ulcère  expérimental  nous 
badigeonnons  la  surface  de  bar5d;e  nous  obtenons, 
par  bourrage  des  plis  rayonnés,  l’image  étoilée 
représentée  figure  3. 

Sur  les  pièces  opératoires  ou  d’autopsie,  on 
constate  les  mêmes  dispositions  radiées  : 

Dorsque  l’ulcus  est  cicatrisé,  on  ne  trouve  qu’un 
centre  plat  recouvert  d’épithélium  duquel  di¬ 
vergent,  en  étoile,  des  plis  radiés  ; 

Uorsque  l’ulcus  n’est  pas  térébrant,  on  trouve 
un  centre  ulcéré,  mais  plat,  sans  niche,  et  l’on 
comprend  qu’à  l’examen  radiographique  l’ulcus 
ne  se  caractérise  alors  que  par  les  plis  radiés  qui  en 
divergent.  j 

Dorsque  l’ulcus  est  calleux,  on  trouve  alors 
une  niche,  parfois  très  profonde,  de  la  dimension 
d’un  dé  à  coudre,  d’une  noix  ou  davantage, 
donnant  une  image  radiographique  évidente  lors¬ 
qu’elle  se  remplit  de  substance  opaque  ;  autour  de 
la  niche  se  voient  encore  les  plis  radiés  de  la  mu¬ 
queuse  qui,  euxùussi,  sont  caractéristiques.  Nous 
reproduisons  les  photographies  de  quelques  ulcus 
extirpés  chirurgicalement,  appartenant  à  la 
collection  de  la  Clinique  médicale  de  l’Hôtel-Dieu 
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€t  qui  montrent  bien  la  disposition  des  plis  radiés 
autour  des  ulcus  (fig.  4  et  61. 

Dans  les  ulcéro-caneërs  (fig.  6),  les  plis  sont  plus 
épais, plus  rigides,  plus  massifs, bifurquésprématu- 
rément,  et  leur  image  e»t,parlà-niême,  moins  nette. 

Dans  les  néoplasmes  secondairement  ulcérés, 
les  plis  radiés  sont  généralement  beaucoup  moins 
caractéristiques  encore,  déformés  par  l’induration 
et  l’extension  des  niasses  néoplasiques. 

On  comprend  donc  que  les  images  en  étoile 
sont  caractéristiques  d’un  ulcus,  même  non  téré- 
brant,  constituant  parfois  le  seul  critère  eu 
l’absence  de  niche.  On  comprend  aussi  qu’autour 
d’une  niche  évidente,  ils  y  ajoutent  une  grande 
valeur. 

On  comprend  que  si,  par  compression,  on 
incruste  des  substances  opaques  dans  le  fond 
des  plis  radiés,  ceux-ci  deviennent  particulière¬ 
ment  nets  à  l’image  radiographique. 

On  comprend  enfin  que,  par  telostéréoradiogra- 
phie,  on  en  a.çcentue  le  relief  et  qu’on  les  localise 
en  profondeur,  sur  l’une  ou  l’autre  face. 

Technique.  —  Notre  technique  diffère  de 
celle  de  Berg  et  de  Chaoul  en  ce  que  nous  exami¬ 
nons  bien,  comme  le  premier  de  ces  auteurs,  le 
sujet  le  plus  souvent  debout,  mais  nous  réalisons 
une  compression  méthodique  à  l’aide  d’un  locali¬ 
sateur  tronconique  de  forme  un  peu  spéciale, 
ovalaire  à  base  inférieure,  de  manière  à  pouvoir 
le  remonter  au  maximum  sous  le  rebord  costal. 

A  l’extrémité  de  ce  localisateur  est  fixé  un 
ballon  de  vSchônfeld,  muni  d’une  soufflerie,  à  l’aide 
de  laqirelle  on  peut  effectuer  une  compression 
méthodique  de  l’estomac  jusqu'à  ce  que  les  plis  de 
la  muqueuse  soient  clairement  visibles. 

Ce  dispositif,  que  nous  avons  fait  réaliser  par  la 
firme  Gaiffe,  de  Paris,  peut  se  fixer  aisément  der¬ 
rière  un  écran  radioscopique  ordinaire  de  châssis  de 
Belot,  par  exemple,  ou  de  n’importe  quel  châssis 
vertical,  soit  encore  derrière  un  sélecteur  de  Bé- 
clère  ou  sur  l’appareil  de  téléstéréoradiographie 
de  l’un  de  nous. 

Cette  compression  facilite  le  contraste  et  aug¬ 
mente  la  visibilité  des  détails  de  l’architecture 
interne  de  l’estomac  et  du  duodénum.  Pour  les 
sujets  normaux  ou  minces,  il  sera  possible  de  faire 
les  observations  radioscopiques  sans  diaphragme 
Potter-Bucky ,  dont  l’utilisationpourra  êtreVésen^ée 
aux  s  ujets  dont  la  corpulence  nécessite  son  emploi. 

Dans  ces  conditions,  si  l’on  utilise  une  tension 
suffisa  minent  élevée,  des  observations  radiosco¬ 
piques  pourront  être  parfaitement  faites  en  ne 
dépassant  pas  dans  le  tube  une  intensité  de 
4  milliampères.  Des  clichés  radiographiques  pour¬ 


ront  être  obtenus  à  75  centimètres  de  distance 
focale  en  7  milliampères-secondes  et  à  i  mètre  en 
15  milliampères-secondes  de  moyenne,  à  condi¬ 
tion  d’utiliser  des  tensions  très  élevées  de  125  000  à 
130  000  volts.  Des  temps  de  pose  devront  être 
dans  tous  les  cas  inférieurs  à  un  cinquième  de 
seconde,  de  manière  à  obtenir  des  images  nettes 
et  clairement  lisibles,  donnant  avec  précision  les 
plus  fins  détails  de  la  muqueuse  gastro-intestinale. 

Da  conduite  de  l’examen  se  fera  comme  habi¬ 
tuellement.  Dans  tous  les  cas,  une  observation 
attentive  à  l’écran  de  l’image  gastrique  pour  étu¬ 
dier  son  fonctionnement,  ses  mouvements,  sa 
mobilité,  sa  motilité  active  et  passive,  est  indis¬ 
pensable  comme  au  premier  temps  de  l’opération. 

Une  palpation  soigneuse  et  méthodique  des 
différentes  parties  de  l’image  gastrique  permettra 
de  se  rendre  compte  des  régions  et  des  points  par¬ 
ticulièrement  suspects  sur  lesquels  devra  porter 
plus  particulièrement  l’étude  des  plis  et  des  défor¬ 
mations. 

Enfin  l’examen  des  bords  et  des  faces  de  l’es¬ 
tomac  suivant  les  incidences  obliques  classiques 
aura  permis  de  s’assurer  de  manière  certaine  de 
l’absence  ou  de  la  présence  d’une  niche  de  Hau- 
dek. 

D’étude  radioscopique  de  la  souplesse  et  de  la 
sensibilité  des  parois  gastriques  au  distincteur  de 
Holzknecht  est  indispensable  pour  guider  préala¬ 
blement  le  radiologiste  avant  la  prise  des  clichés. 

Dorsque  tous  les  examens  classiques  ont  été 
pratiqués,  le  compresseur-localisateur  est  alors 
fixé  derrière  l’écran  fluorescent  et  la  compression 
méthodiquement  effectuée  sous  le  contrôle  radiosco¬ 
pique  jusqu’à  ce  que  les  parois  gastriques  soient 
suffisamment  rapprochées. 

Dorsque  cette  condition  est  parfaitement  réa¬ 
lisée,  une  première  radiographie  instantanée  est 
prise,  de  préférence  en  téléradiographie,  à  une  dis¬ 
tance  focale  supérieure  à  i“,io  si  la  puissance  de 
l’installation  le  permet.  On  évite  ainsi  les  défor¬ 
mations  en  augmentant  la  netteté  des  images. 

Enfin,  si  une  image  caractéristique  d’ulcus  est 
visible  sur  le  cliché,  la  prise  d’im  stéréogramme 
permettra  de  se  rendre  compte,  grâce  à  la  dissor 
ciation  des  plans  dans  l’image  plastique,  de  la 
situation  exacte  de  l’ulcère  sur  la  paroi  antérieure 
ou  postérieure  de  l’estomac. 

Résultats.  —  Des  images  ainsi  obtenues  et 
dont  nous  publions  ici  trois  exemplaires  particu¬ 
lièrement  typiques  montrent  de  manière  évidente  ; 

I®  Des  plis  de  la  muqueuse  gastrique  chez  un 
sujet  normal  ;  i,l  s’agit,  dans  le  cas  particulier  de 
la  figure  7,  d’une  femme  de  trente-deux  ans  ne 
présentant  aucune  lésion  organique  de  l’estomac. 
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2°  Daus  la  figure  8,  il  s’agit  d’un  malade  pré¬ 
sentant  une  niche  de  Haudek  à  la  partie  moyenne 
de  la  petite  courbnre. 

1,’image  de  l’nlcns  est  visible  de  profil,  bes  plis 
muqueux  s’orientent  nettement  vers  la  niche  au 
voisinage  de  l’ulcus. 


Couipresaetir  de  Dioclcs  (Gaiffe)'fig.  10. 


3“  Dans  la  figure  9,  l’image  d’ulcuSj  visible 
de  face,  est  plus  particulièrement  '  intéressante. 
Il  s’agit  d’un  malade  opéré  en  Allemagne  pour 
idcus  duodéual,  chez  lequel  une  gastro-entéro¬ 
stomie  avait  été  pratiquée  par  Crefeld.  Aucune 
améhoration  n’ayant  suivi  l’opération,  les  crises 
douloureuses  et  les  régurgitations  acides  n’ayant 
pas  été  influencées  par  l’anastomose,  un  nouvel 
examen  radiologique  fut  jugé  nécessaire. 

lye  cliché  montré  nettement  une  image  étoilée 
d’ulcus;  les  plis  radiés  de  la  muqueuse  convergent 
tous  nettement  vers  une  image  circulaire  où  siège 
l’ulcération.  Cette  image  caractéristique  est  tout 
à  fait  superposable  aux  images  d’ulcus  que  l’on 
peut  constater  sur  les  pièces  d’opération  ou  d’au¬ 
topsie. 

lya  téléstéréoradiogiaphie  a  montré_'de  manière 
évidente  que  cet  ulcus  siégeait  sur  la  paroi  pos¬ 
térieure  de  l'estomac,  6  centimètres  environ  au- 
dessous  du  cardia. 

On  conçoit  l’importance  d’tme  telle  précision 
dans  la  localisation  des  ulcères,  tant  pour  le  dia¬ 
gnostic  exact  de  la  lésion ‘^ue  pour  le  pronostic, 
une  série  d’images  ainsi  obtenues  prises  à  quelques 
mois  d’intervalle  permettant  de  se  rendre  compte 
de  manière  certaine  de  l’évolution  de  l’ulcus  vers 
l’aggravation  ou  la  guérison,  suivait  les  modifi¬ 
cation  de  l’image  ainsi  obtenue. 
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Enfin  le  siège  de  la  lésion  est  surtout  important 
à  déterminer  si  l’on  veut  fixer  judicieusement  le 
traitement  médical  ou  chirurgical,  les  ulcus  plus 
rapprochés  des  bords  (  èt  des  gros  vaisseaux 
étant  plus  particulièrement  [  susceptibles  d’en¬ 
traîner  des'  hémorragies  graves,  les  ulcus  qui 
ont  tendance  à  se  cratériser  plus  susceptibles  de 
perforations  parfois  mortelles,  les  ulcus  calleux 
à  bords  épais  étant  particulièrement  exposés  à 
une  transformation  néoplasique. 

Enfin,  lorsque  le  traitement  chirurgical  s’im¬ 
pose,  la  mise  en  évidence  de  la  lésion  et  sa  locali¬ 
sation  précise  présentent,  ainsi  que  nous  l'a  dit  le 
professeur  Hartmann,  une  très  grosse  valeur  daus 
le  problème  de  la  thérapeutique  chirurgicale  à 
appliquer. 

Ea  localisation  préalable  exacte  du  siège  de 
l'ulcère  permettant  de  fixer  à  l’avance  la  tech¬ 
nique  de  l’opération  de  choix  et  |les  différents 
temps  opératoires,  augmente  ainsi  dans  une 
très  large  mesure  les  possibilités  opératoires  et 
les  chances  de  succès. 


ESSAI  DE  TRAITEMENT  DE 
L’ARTÉRITE  OBLITÉRANTE 
PAR  LA  RADIOTHÉRAPIE 

L.  DELHERM  et  Henri  BEAU 

l  hef  du  service  Assistant  du  service 

d’électro-radiologie  de  la  Pitié. 

Des  agents  physiques  sont  employés  depuis 
longtemps  dans  le  traitement  de  l’artérite  obli¬ 
térante,  mais  jusqu’ici  il  semblait  que  lesplus 
efficaces  fussent  les  courants  de  haute  fréquence, 
spécialement  sous  forme  de  diathermie  localisée 
et  plus  accessoirement  sous  forme  de  lit  conden¬ 
sateur,  et  les  radiations  infra-rouges  et  lumineuses. 

Nous  avons,  les  premiers  en  .  France,  croyons- 
nous,  essayé  dans  l’artérite  oblitérante  l’irra¬ 
diation  indirecte  par  les  rayons  X  centrés  sur  la 
colonne  vertébrale. 

Dans  les  trois  cas  que  nous  avons  soignés 
nous  'avons  irradié  la  "colonne  dorso-lombaire, 
de  Djo  à- Es  avec  les  constantes  suivantes  :  étincelle 
équivalente  =  25  centimètres,  filtre  aluminium  = 
5  millimètres,  distance  focale  =  25  centimètres, 
300  à  400  R  par  séance.  Une  à  trois  séances  par 
semaine  par  séries  de  Qoo  à  i  600  R  séparées  pa-^^ 
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uu  intervalle  de  quinze  jours  à  trois  semaines  au 
moins. 

Documînts  d’observation  clinique: 

Observation  I.  —  MU»  Dre...,  trente-cinq  ans.dacty- 
lographe,  Israélite.  A  commencé  à  souffrir  de  son  pied 
droit  depuis  trois  ans.  Actuellement,  la  marche  pro¬ 
voque  des  douleurs  intolérables  dans  le  pied  droit,  sur¬ 
tout  du  gros  orteil,  ha.  malade  est  obligée  de  se  décliau.s- 
ser  pour  travailler,  elle  accuse  ses  chaussures  d’être  la 
cause  de  ses  douleurs,  et  en  a  acheté  successivement  uu 
grand  nombre  de  paires.  Quand  elle  enlève  sa  chau.s- 
sure,  les  parties  molles  battent  comme  un  abcès  .'cepen¬ 
dant  les  douleurs  ne  la  forcent  pas  à  s’arrêter  quand 
elle  marche.  Au  repos,  le  pied  est  blanc  et  froid  ;  le  froid 
remonte  parfois  jusqu’au  genou.  Indice  oscillométriquc 
variable  ;  avant  un  bain  chaud,  il  est  très  faible  ;  après  le 
bain,  il  augmente  nettement.  Des  médicaments  sont  ju.s- 
qu’ici  restés  inactifs  dans  son  cas.  Nous  lui  faisons  sept 
séances  d’infra-rouges  sans  résultat  notable.  Nous  la 
soumettons  alors  à  la  diathermie  (9  février  1927)  :  après 
la  dix-huitième  séance,  son  pied  est  un  peu  moins  froid, 
mais  les  douleurs  ne  sont  pas  modifiées  (8  avril  1927). 
Nous  instituons  alors  un  traitement  radiothérapique 
combiné  au  début  avec  la  diathermie. 

Radiothérapie  :  quatre  portes  d’entrée,  deux  dorso- 
lom'oaires  etdeux  lom'oo-sacrées  ;  étincelle  équivalente,  = 
25  centimètres,  distance  focale  =  25  centimètres  filtre 
aluminium  =5  millimètres,  300  R  par  séance,  une  séance 
par  semaine,  900  R  par  porte,  série  de  douze  séances. 
Bu  mêmî  temps,  nous  continuons  le  traitement  diather- 
mique  jusqu’à  la  vingt-neuvième  séance  (27  mai  1927). 
-Vprès  cinq  à  six  séances  de  rayons  X,  la  sensation  d’onglée 
est  bien  moins  fréquente,  le  froid  ne  gagne  plus  la  jambe. 
Bu  octobre,  nous  faisons  douze  nouvelles  séances  de 
rayons  X  (900  R  par  porte,  mêmes  constantes) .  A  la  fin 
de  la  série  de  rayons  X,  le  pied  est  moins  souvent  blanc, 
mais  il  persiste  un  peu  d’œdème,  la  malade  supporte 
encore  mal  la  fatigue.  En  février,  troisième  série  de 
rayons  X  (900  R  par  porte) .  Dès  la  première  séance,  on 
observe  un  échauffement  notable  du  pied.  D’améliora¬ 
tion  progresse  rapidement.  A  la  fin  de  la  séance,  la  malade 
ne  se  sent  plus  fatiguée  et  l’œdème  a  disparu . 

Actuellement  (novembre  1928),  elle  ne  souffre  plus 
depuis  neuf  mois,  à  part  une  crise  isolée  en  fin  mai  ;  elle 
n’est  plus  gênée  dans  sa  chaussure  et  se  considère  comme 
eu  très  bon  état. 

Observation  II.  —  M.  Bar...,  trente-sept  ans,  ancien 
paludéen.  Claudication  intermittente  après  100  ou 
150  mètres.  Échec  du  traitement  médicamenteux.  Soigné 
sans  succès  en  1922  par  les  bains  de  lumière  (30  séances) 
alternés  avec  les  courants  de  haute  fréquence  (de  ten¬ 
sion)  et  la  diathermie  (68  séances).  Revient  en  1926, 
aggravé.  S’arrête  plusieurs  fois  sur  100  mètres.  Petites 
escarres  entre  quatrième  et  cinquième  orteil  et  au 
talon.  Indice  oscillométrique  =  o  des  deux  côtés.  Peu 
amélioré  par  la  diathermie  (41  séances),  cependant  cica  - 
trisation.  Disparu  entre  juillet  1926  et  décembre  1927.  Ace 
moment,  même  état.  Ulcération  à  la  cheville  droite.  Radio¬ 
thérapie  :  un  champ  dorso-lombaire  et  un  champ  lombo-  ■ 
sacré,  4  500  R  par  champ  en  quatre  mois  :  400  R  par 
séance,  trois  séances  par  semaine.  Repos  de  quinze  jours 
à  trois  semaines  entre  les  séries  de  i  600  R.  Étincelle  équi¬ 
valente  =  25  centimètres,  distance,  anticathode- 

peau  =  25  centimètres.  Pas  de  résultat  appréciable. 


Observation  III.  —  M  Bes...,  soixante  ans.  Début 
en  fin  1924.  Claudication  intermittente  avec  suppression 
des  oscillations  du  Pachon.  Échec  de  la  diathermie 
(32  séances).  Eu  fin  1927  et  1928,  radiothérapie  (4  ,500  R 
par  champ  sur  deux  champs  dorso-lombaire  et  lombo- 
sacré),  mêmes  constantes  que  dans  l’observation  précé¬ 
dente.  Pas  d’amélioration  notable. 

En  somme,  sur  trois  cas,  nous  avons  euunsuc- 
cès  contre  deux  échecs.  C’est  encore  bien  peu, 
dira-t-on.  Mais  nous  n’hésitons  cependant  pas  à 
publier  ce  premier  résultat,  en  raison  delagravité 
des  cas  que  nous  avons  traités  par  les  rayons  X. 
Chez  tous  les  trois,  en  effet,  les  traitements  médi¬ 
camenteux  se  trouvaient  impuissants.  Quant  à 
la  diathermie,  elle  ne  produisait  qu’une  amélio¬ 
ration  médiocre  ou  nulle.  Or,  après  laradiothé- 
rapie,  la  première  de  nos  malades  s’est  trouvée 
tout  à  fait  bien,  tellement  que,  depuis  neuf  mois, 
elle  n’a  plus  besoin  de  reprendre  son  traitement. 

D’ailleurs  Philips  et  Tunick  (1925)  (i),  dont 
l’expérience  porte  sur  50  cas  de  troubles  circu¬ 
latoires  des  extrémités,  dus  pour  la  plupart  à  la 
thrombo-an  ?;éite  oblitérante,  ont  obtenu  48  succès 
par  l’irradiation  de  la  colonne  vertébrale.  Dorsque 
l’affection  portait  sur  les  membres  inférieurs,  ils 
ont  irradié  la  colonne  dorsale  inférieure  et  lom¬ 
baire  de  Djo  à  D5.  Dorsque  les  membres  supérieurs 
étaient  atteints,  ils  ont  irradié  la  colonne  cervicale 
et  les  deux  premières  dorsales,  heurs  constantes 
étaient  les  suivantes  :  100  000  volts,  filtre  alu¬ 
minium  =  5  millimètres.  Distance  focale  de 
15  pouces.  Intensité  =  5  milliampères.  Une 
séance  de  dix  à  quinze  minutes  par  semaine. 

Philips  et  Tunick  ont  observé  la  sédation  des 
phénomènes  douloureux  après  la  deuxième  ou 
troisième  séance  de  rayons  X,  en  même  temps  la 
claudication  intermittente  devenait  plus  rare  et  le 
malade,  qui  commençait  à  pouvoir  faire  une 
marche  assez  longue  quinze  jours  ou  trois  se¬ 
maines  après  le  début  du  traitement,  était  débar¬ 
rassé  des  crampes  vers  la  sixième  semaine  d’une 
façon  complète  dans  la  moité  des  cas.  Ces  auteurs 
ont  assisté  aussi  à  l’amélioration  de  la  circulation 
des  membres  :  disparition  de  la  cyanose  ou  de  la 
congestion,  réchauffement  des  téguments,  retour 
de  la  sensibihté  cutanée,  voire  même  cicatrisation 
des  ulcérations  et  élimination  des  parties  gangre¬ 
nées  vers  le  deuxième  ou  troisième  mois. 

Ces  résultats  sont  extrêmement  intéressants  et 
nous  poursuivons  nos  essais  personnels  qui  nous 
ont  déjà  donné  un  résultat  très  supérieur  à  ce  que 
nous  eussions  osé  en  espérer,  puisqu’ilsportaient 

1  1)  Philips  et  ’Iltnick,  'rraitciiiciit  par  les  rayons  X  de  la 
thrombo-angèite  oblitérante  {Joiini.Amcr.  werf. /Issor.,  16 niai 
iy-’5). 
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^  des  laissés-poitr-compte  de  toute  thérapeu- 
tique. 

Si  nous  essayons  maintenant  d’interpréter 
les  faits  après  les  avoir  constatés,  il  nous  semble 
que  le  sympathique  doit  jouer  un  rôle  important 
dans  ces  améliorations  ;  la  région  irradiée  com¬ 
prend  précisément  les  centres  vaso-moteurs  des 
membres  inférieurs  (centres  vaso-moteurs  médul¬ 
laires  du  renflement  lombaire  et  ganglions  sym¬ 
pathiques  paravertébraux  de  la  chaînelombaire) . 
h’hypothèse  d'une  inhibition  de  ces  centres  vaso- 
eonstricteurs  due  à  l’irradiation  vient  donc  à  l’es¬ 
prit.  C’est  ici  le  lieu  de  rappeler  que  la  malade 
qui  fait  l’objet  de  notre  première  observation 
présentait  une  variation  très  notable  de  l’indice 
osciUométrique  avant  et  après  le  bain  chaud  :  ce 
qui  dominait  chez  elle,  ce  n’était  donc  pas  la 
thrombose  artérielle,  mais  des  phénomènes  de 
spasme  surajouté. 

Au  contraire,  parmi  nos  deux  autres  malades, 
l’un,  ancien  paludéen,  avait  une  artérite  datant  de 
six  ans  au  moins,  l’autre  était  un  artérioscléreux 
âgé  de  soixante  ans  ;  chez  ces  deux  derniers,  la 
thrombose  paraissait  dominer  le  spasme.  Or,  le 
succès  a  été  obtenu  précisément  chez  la  première 
malade  tandis  que  nous  avons  échoué  chez  les  deux 
autres.  Il  semble  donc  —  et  ceci  n’est  pas  pour 
nous  surprendre  • —  que  nous  ayons  agi  sur  le 
spasme  et  non  sur  l’artérite  elle-même. 

D’ailleurs  Gouin  et  Bienvenue  (i)  ont  obtenu 
des  succès  en  irradiant  la  même  région  chez  des 
feipmes  qui  présentaient  des  troubles  sympa¬ 
thiques  de  la  sphère  génitale.  Chez  l’une  d’entre 
elles,  ils  ont  même  accessoirement  observé  la 
rétrocession  de  l’hyposphyxie  des  extrémités. 

Ces  auteurs  ont  d’ailleurs  remarqué  que,  chez 
leurs  malades,  la  leucocytose  (2)  présentait  après 
irradiation  des  variations  comparables  à  celles 
observées  par  Deriche  et  Fontaine  (3)  après  la 
sympathectomie. 

Co  clu-iiqns.  —  Quoi  qu’il  en  soit  de  ces  consi¬ 
dérations  pathogéniques,  le  fait  àretenir,  c'est  que 
l’on  peut  améliorer  considérablement  certains  cas 
d’artérite  oblitérante  par  l’irradiation  de  la 
région  vertébrale  (entre  Du,  et  Ds  pour  les  mem¬ 
bres  inférieurs).  L’amélioration  se  produit  dès 
les  premières  séances  de  rayons  X.  Nous  pen¬ 
sons  donc  qu’il  y  a  lieu  de  faire  des  séries  cour¬ 
tes  de  séances  de  radiothérapie  moyennement 

(1)  Gouin  et  Bienvenue,  Journ.  de  radiologie,  mars  et 

(2)  Gouin  et  Bienvenue,  De  l’influence  des  radiothérapies 
sympathiques  sur  la .  leucocytose  {Bulletin  mdd.,  14-17  no¬ 
vembre  1928). 

(3)  Beriche  et  Fontaine,  Presse  médicale,  4  septembre  1926. 


pénétrante.  Les  séries  seront  séparées  par  un  in¬ 
tervalle  d’au  moins  un  mois  à  six  semaines  pour 
éviter  l’accoutumance  [de  l’organisme  aux 
rayons  X. 

Entre  les  séries  de  rayons  X,  nous  préconisons 
le  traitement  diathermique  du  membre  à  la  con¬ 
dition  que  ce  traitement  soit  fait  dans  certaines 
conditions  indispensables  de  technique  sur  les¬ 
quelles  nous  avons  insisté  ailleurs  (4).  Nous  y 
associons  les  rayons  infra-rouges  ou  les  bains 
de  lumière  locaux  et,  sipossib]e,quelquesséauces 
de  lit  condensateur  pour  agir  sur  l’ensemble  des 
échanges  de  l’économie  et  sur  les  glandes  endo¬ 
crines.  Enfin  les  médicaments  antispasmodiques 
et  anticoaglants  seront  avantageusement  asso¬ 
ciés  à  la  cure  ainsi  que  les  bains  carbo-gazeux 
s’ils  sont  possibles  ;  et  les  prescriptions  d’hygiène 
prophylactique  de  la  sclérose  artérielle  et  du 
spasme  ne  devront  évidemment  jamais  être 
négligées. 


LA  RADIOGRAPHIE  TOTALE 


re  D' J.  BELOT 

Médedn  électro-radiologiste  de  l’li4pital  Saint-I/rais. 

On  entend  par  radiographie  totale  l’exploration 
radiographique  du  corps  entier  sur  une  seule 
plaque,  de  dimensions  appropriées.  Elle  diffère 
donc  essentiellement  de  la  radiographie  localisée 
qui  se  limite  à  un  segment  de  membre  déterminé. 
Les  deux  procédés,  loin  de  s’opposer  l’un  à  l’autre, 
se  complètent  parfois,  mais  ont  surtout  des 
indications  bien  différentes,  comme  nous  le  ver¬ 
rons  plus  loin. 

La  radiographie  totale  constitue  une  méthode 
nouvelle,  encore  fort  peu  utilisée  en  France. 
C’est  le  D*'  Denis  Mulder,  directeur  de  l’Institut 
médico-radiologique  de  Baudoeng  (Java),  qui,  à 
ma  coimaissance,  eut  le  premier  l’idée  de  cette 
méthode  et  l’exposa  dans  un  fascicule  fort  curieux 
paru  à  Java,  en  1927.  sous  le  titre  de  Total  X 
Fotos.  Il  obtint  une  série  de  radiographies  du 
corps  entier,  dont  il  eut  l’heureuse  idée  d’adresser 
un  spécimen  en  France  ;  celui-ci  a  été  exposé  par 
les  Etablissements  Gaiffe-Gallot-Piloii,  où  je  l’ai 
vu.  Cette  radiographie  avait  été  faite  sur  film 
Kodak,  le  sujet  étant  placé  à  7  mètres  de  distance 
de  la  source  de  rayons  X. 

La  finesse  des  détails  apparus  sur  le  film,  la 
perfection  de  l’image,  son  relief  et  l’importance 
(4)  Deeueum  et  Beau,  Ba  diathermie  et  la  radiothérapie  dans 
Vartérite  oblitérante  (Soc.  éleclro.,  nov.  1928). 
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de  la  vue  d’ensemble  du  squelette  donnèrent 
l’idée  à  MM.  Sicard  et  Gally  d’appliquer  ce 
procédé  à  l’étude  de  certaines  altérations  osseuses. 
Grâce  à  un  matériel  de  fortune,  aimablement 
réalisé  par  les  Établissements  Gaiffe-Gallot-Pilon 
et  Kodak-Pathé,  ils  purent  radiographier  totale¬ 
ment  un  curieux  cas  d’ostéite  fibreuse,  un  cas 
d’ostéomalacie  à  prédominance  rachidienne  et 
une  maladie  de  Paget. 

L’intérêt  de  ces  images  totales  montra  immé¬ 
diatement  tout  ce  que  l’on  pouvait  espérer  de 
cette  technique  et  permit  d’en  établir  les  princi¬ 
pales  indications. 

Le  principe  de  la  méthode  consiste  à  obtenir 
la  radiographie  du  corps  entier,  sur  une  seule 
plaque,  en  une  seule  et  rapide  exposition.  Ce 
procédé  n’a.  donc  rien  de  comparable  avec  celui 
qui  consiste  à  prendre,  sur  une  série  de  films  isolés, 
les  divers  segments  du  corps  et  à  les  réunir  en 
un  seul  positif,  par  un  artifice  photographique. 
Dans  ce  cas,  en  effet,  les  épreuves  sont  obtenues 
à  courte  distance,  ce  qui  entraîne  des  déformations 
importantes  ;  le  raccord  est  forcément  imparfait  ; 
enfin  le  temps  et  le  matériel  utilisés  dépassent  les 
limites  de  la  pratique  courante. 

Très  vivement  intéressé  par  les  films  de  Denis 
Mulder  et  par  ceux  plus  remarquables  de  MM.  Si¬ 
card  et  Gally,  j’ai  pensé  qu’il  était  possible  de 
tirer  de  cette  méthode  des  renseignements 
extrêmement  précieux  dans  toute  une  série 
d’affections  pour  lesquelles  la  radiographie  limitée 
ne  donnait,  le  plus  souvent,  que  des  documents 
incomplets.  Avec  mon  collègue  et  ami  le  Dr  Lepen- 
netier,  chef-adjoint  de  mon  service,  j’ai  fait 
réaliser  par  la  maison  Gaiffe  un  matériel  permet¬ 
tant  d’obtenir  couramment  des  radiographies 
totales. 

La  source  de  rayons  X  est  un  contact  tournant 
susceptible  de  débiter  loo  milHs  sous  looooo  volts  j 
une  plus  faible  puissance  peut  suflSre  si  l’on  con¬ 
sent  à  augmenter  la  durée  de  l’exposition. 

L’ampoule,  une  Coolidge  Baby,  de  construction 
française,  est  placée  dans  une  cupule  opaque 
fixée  solidement  au  plafond  d’une  pièce  de 
4  mètres  de  hauteur  :  des  conducteurs  isolés  y 
amènent  le  courant.  L’ouverture  de  la  cupule  est 
fermée  par  un  diaphragme  dont  la  lumière  a  été 
calculée  pour  livrer  passage  à  un  cône  de  rayons  X 
mesurant,  au  niveau  du  plancher,  environ  2™,io 
de  diamètre  ;  c’est  dans  cette  plage  que  sera 
couché  le  sujet. 

Le  film  radiographique  à  deux  émulsions,  de  la 
Maison  Kodak-Pathé,  mesure  2  mètres  de  long 
sur  50  centimètres  de  large.  Il  est  placé  entre 
deux  écrans  renforçateurs  de  mêmes  dimensions, 


dans  une  cassette  spéciale.  Celle-ci  est  constituée 
par  un  cadre  rigide  en  bois  vernis  dont  le  fond 
est  fermé  par  une  tôle  épaisse  ;  sur  cette  dernière 
est  collé  un  des  écrans  renforçateurs.  Le  dessus  est 
fait  d’une  feuille  de  contre-plaqué  extérieurement 
vernie  et  portant  à  sa  face  inférieure  le  deuxième 


Radiographie  totale  faite  avec  les  vêtements  (Denis  Mulder) 
(fig.  I). 

écran  renforçateur.  Le  film  est  placé  sur  le  fond, 
bien  étalé  ;  le  dessus  mis  en  place  s’emboîte  dans 
le  cadre  :  des  taquets  spéciaux  le  fixent.  2L 
Ainsi  préparé,  le  châssis  est  placé  sur  le  sol  ou 
sur  un  lit  bas,  au  centre  du  cône  de  rayons  X 
émis  par  l’ampoule  suspendue  au  plafond.  Un 
dessin  montre  schématiquement  le  dispositif 
utilisé. 

Le  sujet  déshabillé  est  couché  sur  le  châssis 
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dont  Jes,  ^mensiong  sont  sufifisantes  ppur  le  rece¬ 
voir,  On  étaie  leg  bras  et  les  jambes  de  façon  à 
avoir  le  ransimum  de  détnilg.  L,n  radiographie  est 
alors  prise.  A  la  àistançe  d’environ,  3"*, 50  qiii 
sépare  le  foçus  cje  la  plaque,  la  durée  be  l’exposi- 
tign  varie  çntre'  stg;  et  dix  secondes  selon  l’épais¬ 
seur  du  sujet,  pour  ime  intensité  de  50  milli¬ 
ampères,  sous  95  kilovolts  de  tension.  Il  sera 
possible,  du  reste,  de  réduire  çe  teinps,  en  aug¬ 
mentant  la  pniagance. 

Pour  ne  pas  «  rater  »  un  film  de  cette  dimension 
et  de  cette  valeur,  il  est  sage  de  faire  un  essai  avec 
tm  film  30  X  40  de  même  fabrication.  On  fera 
Fexpériençe  dans  leg  mêmes  conditions  tech¬ 
niques,  en  plaçant  le  châssis  sous  le  bassin,  pour 
régler  la  durée  de  îe  pose,  en  fonction  de  l’opacité 
spécifique  variable  d’un  sujet  à  l’autre. 

ha  pelliçule  est  enlevée,  développée,  fixée  et 
séchée.  Les  manipulations  d’un  film  de  e  mètres  de 
long  sont  des  plus  délicates  et  constituent  une 
des  difficultés  de  la  méthode  ;  la  fragilité  des 
écrans  renforçateurs  en  est  une  antre. 

~^Un  dispositif  permet  de  maintenir  absolument 
plan  le  châssis  radiographique,  lorsqu’il  n’est 
pas  utilisé,  de  façon  à  éviter  toute  déformation 
de  ses  surfaces.  Kn  fixant  ce  châssis  contre  le 
mur,  il  est  possible  de  radiographier  le  sujet  en 
station  verticale,  position  nécessaire  pour  les 
études  de  étatique.  Dans  ce  cas,  l’ampoule  suppor¬ 
tée  par  un  pied  est  placée  à  3'^,SO  de  la  surface 
sensible. 

Quel  est  l’intérêt  de  ces  radiographies  totales? 
Il  peut  paraître  singulier  aux  esprits  non  avertis 
de  remettre  en  honneur  les  grandes  radiographies, 
alors  que  depuis  des  années,  les  radiologistes 
préconisent  des  épreuves  hmitée-s,  dout  les  détails 
sont  incoritestablement  plus  nets.  Il  s’agit  en 
réalité  de  deux  méthodes,  poursuivant  des  buts 
différents. 

La  radiographie  limitée  conserve  toute  sa 
valeur  et  toutes  ses  indications,  mais,  comme  son 
nom  l’indique,  elle  est  limité^  a  une  articulation, 
à  un  os,  tout  au  plus  à  un  segment  de  membre. 
La  radiographie  totale,  au  contraire,  explore,  d’un 
seul'  coup,  tout  le  squelette  ou,  pour  mieux  dire, 
tout  le  corps  de  l’individu  examiné.  Avec  une 
exposition  convenable,  on  obtient  non  seulemeut 
tous  les  détails  du  squelette,  mais  encore  l’en¬ 
semble  des  org;anes  thoraciques  et  abdominaux^ 

Qn  saisit  de  suite  les  renseigneinents  que 
donne  une  telle  explgratiori,  tant  au  point  de  vue, 
de  la  multiplicité  des  foyers  patbolo^quçg, 
que  des  rapports  entre  elles,  des  différeutes.  por¬ 
tions  du  squelette,  de  leur  opacité  spécifique,  de 
la  statique  générale  fie  la  charpente  osseuse. 


Lufin.  la.  çormaissance  des  dimensions  des  cavités 
et  des  organes  qu’elles  contiennent  par  rapport  â 
celles  du  squelette  acquerront  peut-être  une 
certaine  importance  pour  l’étude  de  l’évolution 
des  êtres  normaux  et  anormaux. 


D,  diaphragme  ;  X>  aaipovêS  CUÇulç;  I,  isqlateujr  svp- 

port  d’ampo.ûle  ;  F,  conducteurs  haute  tension  ;  S,  sujet  (in¬ 
tentionnellement  désaxé  pour  la  bonne  répartition  du 
raypnnei^i^t)  ;  I3>  di3ta.uce  anticathode- film  ;  Ç,  çliftssl^ 
porte-filiii  ;  P,  plafond  ;  V,  sol  (fig.  2). 

Sans  détuillcr  ici  les  indications  de  cette  nom 
veiie  méthode,  on  peut  cependant  les  résumer 
ainsi  : 

a,  Rochorche  dgs  corps  ètrangors.  — 
La  recherche  d’un.^  balle  ne  nécessite  pas  la 
radiographie  totale,  d’autunt  plus  qu’une  explo¬ 
ration  radioscopique  permet  de  la,  situer  et  de 
faire,  en.  ce  territoire,  une  radiographie  lim,it.ée, 
Mais  il  n’en  est  plus  de  même  lorsqu’il  s’agit  de 
projectiles  multiples  tels  que  :  éclats  d’obus  ou 
plombs  de  chasse;  la  radiographie  totale  en 
détermine  le  nombre  et  la  situation. 

Mais -c’est  surtout  pour  la  recherche  de  certaines 
formations  pathologiques,  telles  lu.  maladie  cal¬ 
caire,  les  çalcifications  des  bourses  séreuses,  des 
ganglions  QU  des  vaisseaux,  des  tendons  et  des 
muséle.s,,  que  cette  exploration  d’ensemble  ren- 
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seignera  immédiatement  sur  la  topographie  et 
l’étendue  des  lésions. 

b.  Maladies  du  système  osseux  —  Les 
maladies  du  système  osseux  sont  souvent  locali¬ 
sées  à  un  os  ;  parfois  elles  en  ont  envahi  plusieurs  ; 
il  n’est  pas  rare  qu’elles  s’étendent  à  tout  le 
squelette.  Quand  on  prévoit  un  tel  envahis¬ 
sement,  il  est  possible  d’explorer  successivement 
les  diverses  régions  malades.  Quoi  que  l’on  fasse, 
il  est  toujours  des  portions  de  membre  qui  ont 
été  oubliées.  Mais  quand  rien  ne  permet  de 
soupçonner  l’étendue  des  lésions,  la  radiographie 
totale  est  seule  capable  de  renseigner  exactement. 
Quelles  précieuses  indications  le  thérapeute  et 
l’anatomiste  tireront  d’une  image  du  squelette 
entier,  révélant  l’envahissement  pathologique  du 
système  osseux  à  divers  stades  de  son  évolution? 
Qu’il  s’agisse  de  tuberculose,  de  syphilis,  d’os- 
téomes,  d’ostéomyélite,  de  métastase  néopla¬ 
sique,  etc.,  ou  de  maladies  plus  rares  :  maladie 
de  Paget,  ostéomalacie,  ostéite  kystique,  mélorhé- 
ostose  pour  n’en  citer  que  quelques-unes,  l’image 
totale  du  squelette  donnera  des  renseignements 
d’une  importance  capitale  pour  le  diagnostic  et 
la  thérapeutique.  Rien  ne  prouve,  du  reste,  que 
l’étude  du  squelette  entier  n'apportera  pas  dans 
ces  cas,  des  données  nouvelles  sur  le  mécanisme 
d’extension  de  ces  lésions. 

c.  Développement  du  squelette.  —  La 
radiographie  totale  peut  apporter  des  renseigne¬ 
ments  très  utiles,  et  pour  la  plupart  nouveaux, 
sur  les  anomalies  de  développement  du  squelette. 
Elle  révélera  les  asymétries,  les  atrophies,  les 
arrêts  de  croissance  d’un  membre  ou  d’un  segment 
de  membre,  les  retards  ou  les  accélérations  de 
soudure  des  épiphyses  aux  diaphyses.  Toutes  ces 
lésions  sont  reconnues,  fixées  par  la  radiographie 
localisée,  mais  une  vue  d’ensemble  seule  permet 
d’en  connaître,  avec  exactitude,  l’étendue  et  la 
topographie,  sans  laisser  dans  l’ombre  des  lésions 
à  leur  début. 

d.  Statique  du  squelette  —  La  radiographie 
en  position  debout,  facilement  réalisable,  sera 
utile  pour  l’étude  de  la  statique  du  squelette  et 
pour  sa  correction  dans  les  attitudes  vicieuses  ou 
les  raccourcissements.  On  pourra  voir,  par 
exemple,  si  la  colonne  vertébrale  est  serde  respon¬ 
sable  d’une  scoliose  ou  si  l’attitude  du  bassin 
commandée  ou  non  par  un  raccourcissement  du 
squelette  en  est  la  cause  principale.  J’ai  la  convic¬ 
tion  que  l’orthopédie  trouvera  dans  la  radiogra¬ 
phie  totale  un  guide  très  sûr,  tant  pour  le  diagnos¬ 
tic  que  pour  la  correction  des  altérations  de  la 
statique. 


e.  Rapports  des  organes.  —  Enfin,  on  recueil¬ 
lera  peut-être  des  données  intéressantes  pour  la 
pathologie  générale  en  étudiant,  sur  différents 
individus,  les  rapports  des  diverses  cavités  de 
l’organisme  entre  elles  et  avec  le  système  osseux. 
En  observant  un  certain  nombre  de  radiographies 
totales,  j’ai  été  frappé  de  la  variation  de  dimen¬ 
sions  de  la  cage  thoracique  chez  des  individus  de 
même  taille.  De  même,  on  trouve  des  rapports 
très  différents  entre  le  volume  de  la  cavité  tho¬ 
racique  et  celui  de  la  cavité  abdominale,  en 
passant  d’im  individu  à  l'autre.  C’est  une  question 
qui  mérite  d’être  étudiée  à  l’aide  de  la  radiogra¬ 
phie  totale. 

/.  Anatomie  artistique.  —  Il  y  a  plus  de 
vingt  ans,  j’ai,  avec  mon  ami  Pierre  Roche, 
si  prématurément  enlevé  à  la  sculpture,  montré 
quelles  précieuses  indications  la  radiographie 
pouvait  apporter  à  l’anatomie  artistique.  Par 
des  radiographies  de  membres  (car  nous  n’avions 
pas  alors  la  possibilité  de  dépasser  ces  limites) 
faites  dans  des  conditions  spéciales,  nous  avons 
montré  que  souvent  l’artiste  ne  tenait  pas  assez 
compte  de  la  charpente  osseuse  qui  commande 
les  reliefs  de  la  musculature.  La  connaissance 
exacte  de  l’emplacement  du  squelette  dans  la 
silhouette  d’un  membre,  les  rapports  des  groupes 
musculaires  avec  cette  charpente  osseuse,  per¬ 
mettront  au  sculpteur  de  comprendre  la  cause  des 
saillies  et  des  creux,  «  des  tendus  et  des  plissés  », 
et  d’apporter  plus  de  vérité  dans  l’exécution  de 
son  œuvre.  Il  n’est  pas  doutenx  que  le  squelette 
commande  non  seulement  l’attitude,  mais  pro¬ 
voque  des  brillants  et  des  lumières  quand  il  n’est 
recouvert  que  par  la  peau. 

Quelle  belle  contribution  à  l’anatomie  artistique 
que  la  radiographie  totale  d’un  modèle  en  attitude 
vivante  ?  En  sous-exposant  le  film,  on  conservera 
aux  parties  molles  une  transparence  qui  en  laissera 
voir  les  détails,  avec  en  -place  anatomique  la 
silhouette  de  la  charpènte  qui  donne  l’attitude  et 
soutient  les  tissus. 


Pourquoi  une  méthode  qui  peut  fournir  de 
telles  indications  n’est-elle  pas  plus  fréquemment 
utilisée?  On  trouve  à  cela  deux  raisons.  En 
premier  lieu,  personne  n’y  avait  songé  avant  les 
auteurs  que  j’ai  indiqués,  parce  qu’il  était  difficile 
d’avoir  les  films  de  dimensions  convenables  et  de 
disposer  d’une  intensité  suffisante  pour  obtenir, 
en  un  temps  court,  de  bonnes  épreuves,  à  grande 
distance.  Ensuite,  le  prix  de  revient  de  ces  radio- 
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graphies  en  limite  forcément  l’emploi  à  des  cas 
spéciaux. 

Cependant,  il  m’a  paru  intéressant  d’attirer 
l’attention  des  médecins  sur  cette  nouvelle 
méthode  et  de  leur  laisser  entrevoir  quelques-unes 
de  ses  indications. 


LES  ASPECTS 
RADIOLOGIQUES  DE  LA 
DILATATION  DES  BRONCHES 


le  D'  Paul  DUHEM 

Electro-radiologiste  de  l’hôpital  des  Enfants-llalades. 

Il  est  très  difficile  de  préciser,  même  schémati¬ 
quement,  l’aspect  radiologique  de  la  dilatation  des 
bronches.  Il  n’est  pas  d’affection,  en  effet,  qui  se 
présente  avec  des  images  aussi  variées,  aussi  com¬ 
plexes,  et  dont  l’interprétation  soit  aussi  délicate. 

Les  variétés  de  ces  images  tiennent  à  des  facteurs 
multiples  :  tantôt  la  dilatation  bronchique  revêt 
le  t3q)e  ampullaire,  tantôt  le  type  cylindrique  ; 
tantôt  les  bronches  dilatées  sont  encombrées  de 
mucosités  purulentes,  tantôt  au  contraire  une 
expectoration  abondante  les  a  complètement  vi¬ 
dées  ;  souvent  elle  s’accompagne  de  sclérose  pul- 
rnonaire,  comme  elle  peut  exister  au  sein  d’un 
parenchyme  relativement  normal. 

Les  cas  où  la  dilatation  des  bronches  est  liée  à 
un  processus  de  sclérose  pulmonaire  sont  assez 
fréquents  et  le  diagnostic  en  est  généralement 
facile.  Le  tissu  pulmonaire  scléreux  donne,  en  effet, 
toujours  des  ombres  très  opaques.  Cette  opacité 
n’est  pas  homogène,  mais  elle  s’accompagne  de 
caractères  tels  qu’il  est  difficile  de  le  confondre 
avec  d’autres  affections  pulmonaires  ou  pleurales. 
Les  principaux  de  ces  caractères  sont  :  1°  le  rétré¬ 
cissement  de  la  surface  du  champ  pulmonaire, 
siège  de  la  sclérose  ;  2°  la  déviation  du  cœur 
et  des  organes  du  médiastin  qui  sont  attirés  du 
côté  sclérosé,  etquiest  parfois  si  importante  qu’elle 
peut  constituer  une  véritable  dextrocardie  com¬ 
plète  quand  la  sclérose  occupe  le  champ  pulmo¬ 
naire  droit,  ou  une  sénestrocardie  exagérée  quand 
la  sclérose  siège  à  gauche.  Dans  ce  dernier  cas^ 
toute  l’ombre  de  l’oreillette  droite  a  disparu  à 
droite  de  l’ombre  sterno-vertébrale  et  le  cœur 
occupe  parfois  le  milieu  de  la  partie  inférieure  de 
l’hémithorax  gauche. 

La  déviation  des  vaisseaux  et  de  la  trachée  n’est 
pas  moins  apparente  ;  la  trachée  en  particulier. 
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qui  se  détache  en  clair  sur  l’opacité  de  l’ombre 
médiane,  dessine  des  couches  déviées  accentuées 
qui  sont  très  visibles. 

Sur  le  fond  opaque  de  la  sclérose  pulmonaire, 
les  bronches,  lorsqu’elles  sont  dilatées,  doivent 
apparaître  sous  forme  d’images  claires  surtout 
lorsqu’elles  ont  évacué  la  mucosité  qu’elles  con¬ 
tiennent  ;  et  c’et  en  effet  ce  qu’on  observe.  Mais 
ces  images  sont  variables  suivant  la  variété  de 
dilatation. 

Les  clichés  i  et  2  nous  montrent  des  dilatations 
àmpullaires,  le  premier  en  pleine  zone  moyenne  de 
l’hémithorax  gauche,  le  second  à  la  base  du 
même  côté. 

On  constate  la  disposition  en  éventail  des  petites 
ampoules  claires  :  ces  images  sont  des  plus  carac¬ 
téristiques  ;  le  diagnostic  n’en  souffre  vraiment  pas 
de  difficultés,  pourvu  que  l’on  soit  tant  soit  peu 
familiarisé  avec  la  lecture'  des  radiographies  des 
organes  thoraciques. 

Mais  la  dilatation  des  bronches  ne  s’accompagne 
pas  toujours  de  sclérose  pulmonaire.  L’image  ra¬ 
diologique  de  cette  affection  devient  alors  excessi¬ 
vement  variable,  depuis  l’ombre  triangulaire 
interne  de  la  base,  jusqu’à  la  simple  diminution 
de  transparence  plus  ou  moins  étendue. 

La  meilleure  et  la  seule  façon  de  trancher  le 
diagnostic  d’une  manière  certaine  est  de  recourir 
à  l’injection  des  bronches  avec  du  lipiodol.  La 
technique  en  a  été  bien  décrite  par  Sergent  et 
Cottenot.  Les  bronches  se  trouvent  ainsi  opaci¬ 
fiées  et  se  projettent  sur  la  clarté  pulmonaire  sous 
l’aspect  d’ombres  noires  dont  il  devient  facile 
d’analyser  la  forme,  le  volume  et  les  contours 
(fig-  3)- 

Dans  la  dilatation  ampullaire,  l’affection  se 
présente  le  plus  souvent  sous  la  forme  d’arborisa¬ 
tions  dont  les  extrémités  sont  arrondies  ou  ova¬ 
laires  et  rappellent  la  disposition  d’une  grappe 
de  raisin  dont  les  grains  seraient  irréguliers  et 
plus  ou  moins  volumineux.  Quelquefois  les  arbo¬ 
risations  bronchiques  se  terminent  par  des  digi¬ 
tations  plus  allongées,  en  forme  de  doigts  de  gant 
(Cottenot). 

Dans  les  dilatations  cylindriques,  les  ombres 
sont  plus  régulièrement  élargies'  et  la  disposition 
en  grappe  moins  apparente. 

Pour  juger  convenablement  de  la  dilatation  cy¬ 
lindrique  des  bronches,  il  est  utile  de  pratiquer 
deux  radiographies,  l’une  de  dos,  l’autre  de  face, 
pour  n’être  pas  abusé  par  les  différences  de  calibre 
apparent,  résultant  de  l’éloignement  plus  ou  moins 
grand  de  l’organe  considéré  à  la  plaque.  De  plus,  il 
faudra  toujours  être  réservé  dans  ses  conclusions; 
car,  malgré  toutes  les  précautions  prises,  l’élargis- 


J.  QUIVY.  —  LA  RADIOSCOPIE  DE  SUJETS  PRESUMES  SAINS  iii 


sement  peut  n’être  qu’apparent  et  résulter  par 
exemple  de  la  superposition  ou  de  l’accolement 
d’ombres  voisines. 

Mais  s’il  est  relativement  facUe  chez  l’adulte  de 
pratiquer  l’injection  de  lipiodol  dans  les  bronches, 
cette  méthode  devient  extrêmement  difficile  et 
délicate  chez  l’enfant. 

Quoi  qu’on  ait  pu  dire,  et  quelle  que  soit  la 
technique  employée,  je  la  vois  rarement  réussir  à 
l’hôpital  des  Enfants-Malades,  où  je  l’ai  cependant 
vu  essayer  par  des  opérateurs  fort  adroits. 

Toujours  ou  presque  toujours  l’enfant  se  défend 
et  suffoque,'etsa  quinte  de  toux  suffocante  lui  fait 
rejeter  tout  le  lipiodol  qui  a  pu  être  introduit 
dans  la  trachée. 

Diverses  méthodes  ont  été  préconisées  :  injec¬ 
tion  par  canule  introduite  dans  le  larjmx,  injec¬ 
tion  par  tubage,  injection  intercrico-thyroïdienne, 
ou  même  directement  dans  la  trachée  :  auctme  de 
ces  méthodes  ne  m’a  paru  supérieure  aux  autres 
et  aucune  ne  m’a  semblé  exempte  de  dangers, 
même  le  simple  tubage,  sur  l’inconvénient  et  la 
difficulté  duquel  M.  Marfan  n’a  pas  manqué 
d'attirer  l’attention. 

Que  faire  alors,  si  l’injection  de  lipiodol  ne 
réussit  pas?  On  est  bien  obligé  de  se  contenter  de 
signes  de  probabilité,  qui,  associésetmisen compa¬ 
raison  avec  les  signes  cliniques,  permettent  d’arri¬ 
ver  tout  de  même  à  une  certitude  relative. 

Un  des  plus  importants  de  ces  signes  de  proba¬ 
bilité,  est  ce  que  j’appelle  l’image  triangulaire 
interne  de  la  base.  On  la  rencontre  absolument 
typique  dans  la  pleurésie  enkystée  du  médiastin, 
mais  on  la  voit  aussi,  plus  atténuée,  moins  fran¬ 
chement  délimitée,  moins  opaque,  dans  la  dila¬ 
tation  des  bronches.  Mais,  même  dans  ce  dernier 
cas,  elle  est  parfois  si  nette  qu’on  peut,  devant 
l’écran,  prendre  ces  deux  affections  l’une  pour 
l’autre,  et  avec  d’autdnt  plus  de  raison  qu’elles 
s’accompagnent  souvent  de  phénomènes  cliniques 
analogues.  C’est  une  erreur  que  j’ai  commise, 
et  bien  d’autres  avec  moi.  Je  me  souviens  avoir 
publié  une  observation  comme  pleurésie  médias- 
tine  avec  mon  assistant  le  D^'  Séguin  :  tous  les 
symptômes  y  étaient,  et  ce  fut  seulement  l’au¬ 
topsie  qui  révéla  une  dilatation  des  bronches  en 
foyer  postérieur  bien  localisé  à  la  partie  interne 
de  la  base  droite. 

Cette  image  triangulaire  interne  occupe,  comme 
sonnomrindique,lesinus  cardio-diaphragmatique. 
Elle  est  naturellement  plus  visible  à  droite.  Son 
aspect  est  triangulaire  ;  la  pointe  du  triangle 
occupe  le  fond  du  sinus  et  sa  base  s’étend  obli¬ 
quement  de  bas  en  haut  et  de  dedans  en  dehors, 
du  hile  au  sommet  de  la  coupole  diaphragmatique. 


Sa  tonalité  peut  être  assez  dense  et  son  aspect 
assez  homogène,  mais  elle  peut  aussi  être  assez 
ténue  (fig.  4)  et  rappeler  dans  certains  cas  l’image 
que  donne  la  congestion  pulmonaire  banale  lors¬ 
qu’elle  est  localisée  à  l’épanouissement  des  arbo¬ 
risations  vasculaires  du  hile,  ce  qui  est  fréquent. 
Elle  s’.en  distingue  cependant  en  ce  qu’elle  est  sou¬ 
vent  plus  interne,  que  le  processus  scléreux  qui 
1  ^ccompagne  immobilise  en  partie  le  diaphragme 
s^s-jacent,  alors  que  ce  dernier  conserve  toute  sa 
mobilité  dans  la  congestion  pulmonaire  simple. 
Mais  on  conçoit  combien  ces  nuances  peuvent 
êtres  délicates  à  apprécier. 

En  dehors  de  cette  image  triangulaire  interne 
de  la  base,  la  dilatation  bronchique,  selon  le  siège 
qu’elle  occupe,  peutne  se  révéler  que  par  rme  zone 
grisâtre  diffuse,  quelquefois  une  simple  diminu¬ 
tion  de  transparence  avec  des  caractères  impos¬ 
sibles  à  préciser  à  la  radioscopie,  mais  qui  appa¬ 
raissent  toujours  sur  de  bous  clichés  et  qui  con¬ 
sistent  dans  la  présence  de  petites  images  alvéo¬ 
laires  assez  irréguhères,  tranchant  très  peu  sur  le 
I^renchsmie  voisin,  de  dimensions  variables  et  qui 
représentent  les  images  de  bronches  dilatées  comme 
vues  suivant  leur*coupe  transversale  (fig.  5). 

De  telles  images  sont  très  difficiles  à  interpréter, 
et  là,  comme  toujours  d’ailleurs,  le  dernier  mot 
appartient  à  la  clinique,  dont  on  ne  doit  jamais, 
dans  aucun  cas,  séparer  les  constatations  radio¬ 
logiques. 
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RADIOSCOPIE  PULMONAIRE 
SYSTÉMATIQUE  DE  SUJETS 
PRÉSUMÉS  SAINS  A 
L’EXAMEN  CLINIQUE 

leD^  Jean  QUIVY 

Chef  adjoint  du  service  de  radiologie  de  rhôpital  Saint-Joseph. 

C’est  actuellement  un  fait  indiscutable  et  indis¬ 
cuté  qu’on  ne  saurait  faire  un  examen  pulmo¬ 
naire  completsans  adjoindre  aux  divers  modes  d’in¬ 
vestigation  clinique  l’examen  radiologique  ou  tout 
au  moins  l’examen  radioscopique. 

J’ai  pensé  néanmoins  utile  d’apporter  ma 
modeste  contribution  à  cette  très  importante  ques¬ 
tion,  pour  montrer  combien  peuvent  être  précieux 
les  renseignements  fournis  par  la  radioscopie, 
alors  même  que  les  sujets  examinés  à  la  radio 
l’ont  été  après  un  examen  clinique  très  sérieux. 
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et  qu’ils  représentent  une  véritable  élite  au  point 
de  vue  médical. 

Il  s’agit  d’ouvriers  des  deux  sexes,  âgés  de 
vingt  et  un  à  quarante  ans,  et  sélectionnés, 
avant  d’être  embaucbés,  par  une  série  de  filtres 
médicaux  et  administratifs.  I<es  demandes  d’em¬ 
ploi  étant  très  supérieures  aux  offres,  20  p.  100 
seulement  des  candidatures  sont  en  moyenne 
retenues,  et  font  l’objet  de  l’examen  radiosco¬ 
pique. 

I,es  80  p.  100  de  candidats  évincés  le  sont, 
67  p.  100  pour  des  raisons  administratives,  13 
p.  100  pour  des  raisons  médicales. 

Il  est  permis  de  supposer  que  la  proportion 
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pathologique  est  plus  élevée  parmi  les  éliminés 
par  les  filtres  administratifs  ;  quant  aux  sujets 
évincés  par  le  filtre  médical,  ils  représentent  en 
réalité  20  p.  100  des  sujets  présentés  à  ce  ser¬ 
vice. 

Ce  service  fonctionne  d’une  manière  analogue 
aux  conseils  de  révision,  en  plus  complet  et  mieux 
organisé.  En  ce  qui  concerne  l’examen  clinique 
des  poumons  notamment,  tout  individu  douteux 
à  l’auscultation  fait  l’objet  d’un  examen  radio¬ 
logique  spécial,  et,  la  statistique  suivante,  qui 
comporte  400  hommes  et  64  femmes,  ne  se  rap¬ 
porte  strictement  qu'à  des  sujets  présumés  sains  à 
l’auscultation. 

Hommes  (400)  Femmes  (64) 

12  (18.75  P-  100) 

1  (  1.56  -  ) 

9  (14,06  —  ) 

47  (73.43  -  ) 

4  (  6,25  -  •  ) 

2  (  3.12  -  ) 

3  {  4.68  -  ) 


A.  Image  pulmonaire  normale  .  58  (14,5  p.  100) 

B.  Lésions  pleurales  ou  pulmonaires .  16  (4  —  ) 

C.  Emphysème  . .  21  (  5,25  —  ) 

D.  Exagération  d'opacité  des  ombres  hilaires  (ou  ganglions) .  342  (85,5  —  ) 

E.  Exagération  à  la  fois  d’opacité  et  d’étendue  des  ombres  hilaires .  58  (14,5  —  ) 

P.  Insuffisance  de  l’amplitude  diaphragmatique,  sans  déformations .  23  (  5,75  —  ) 

G.  Déformations  diaphragmatiques,  avec  ou  sans  diminution  de  mobilité  .  72  (18  —  ) 
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Commentaires.  — ■  A.  Dans  les  cas  considérés 
commenormaux,  on  peut  admettre  en  réalité  qu’un 
examen  plus  précis  (notamment  une  radiographie) 
montrerait  toujours  la  présence  de  petits  gan¬ 
glions  hilaires.  Il  en  résulte,  ou  bien  que  l’on  doit 
considérer  comme  normaux  tous  les  cas  où  il 
n’existe  que  quelques  petits  ganglions  hilaires 
sans  congestion  périganglionnaire  (ce  qui  donne 
environ  70  p.  100  des  cas),  ou  bien  que  la  limite 
entre  les  cas  dits  normaux  et  les  cas  d’adénopa¬ 
thie  hilaire  est  assez  artificielle  et  susceptible  de 
grosses  variations  d’un  observateur  à  l’autre. 

B.  Des  17  cas  de  lésions  pleurales  ou  pulmonaires 
observés  comprennent  : 

1°  3  cas  de  grosses  lésions:  (i  fois  grosses  pomme- 
lures  disséminées  dans  toute  la  hauteur  des  deux 
champs  pulmonaires  ;  i  fois  grosses  pommelures 
occupant  toute  la  hauteur  du  champ  pulmonaire 
droit  ;  i  fois  diminution  de  transparence  du  tiers 
inférieur  du  champ  pulmonaire  droit  (congestion 
pleuro-pulmonaire  probable). 

2°  7  cas  douteux,  de  diminution  de  transparence 
des  sommets,  avec  éclairement  plus  ou  moins 
complet  à  la  toux  :  2  fois  aux  deux  sommets, 
4  fois  au  sommet  droit,  i  fois  au  sommet  gauche. 

30  7  cas  sans  importance  pathologique  actuelle 
(il  s’agissait  6  fois  d’une  petite  calcification  bien 
isolée  en. plein  parenchyne,  et  une  fois  d’une  bande 
fibreuse  barrant  transversalement  toute  la  lar¬ 
geur  d’un  champ  pulmonaire). 


C.  Il  s’agit  seulement  dans  ces  cas  d’un  léger 
aspect  d’emphysème  (hyperclarté  ;  élargissement 
des  espaces  intercostaux). 

D .  Dans  ces  cas,  il  s’agit  6  fois  sur  10  de  ganglions 
plus  ou  moins  volumineux,  plus  ou  moins  nom¬ 
breux,  plus  ou  moins  opaques  (calcifiés),  mais 
sans  caractères  d’inflammation  actuelle.  4  fois  sur 
10  il  n’y  a  pas  de  ganglions  visibles,  mais  une,, 
opacité  anormale  de  l’ombre  hilaire,  probablement 
due  à  une  hypertrophie  du  tissu  conjonctif  péri¬ 
vasculaire,  péribronchique,  ou  périlymphatique. 

E.  Des  cas  d’exagération  en  étendue  des  ombres 
hilaires  ont  été  classés  à  part,  car  ils  semblent 
présenter  une  importance  pathologique  plus 
grande,  surtout  quand  l’exagération  en  étendue 
s’observe  à  la  partie  moyenne  ou  à  la  corne  supé¬ 
rieure  .  du  hile  :  la  radiologie  a  montré  com¬ 
bien,  à  côté  du  début  classique  parle  sommet,  on 
observe  souvent  de  débuts  périhilaires  de  tuber¬ 
culose. 

Il  importe  de  remarquer  que  les  modifications 
pathologiques  des  hiles,  bilatérales  dans  56,5  p.ioo 
des  cas,  se  sont  montrées  unilatérales  droites 
dans  42  p.  100  des  cas,  et  unilatérales  gauches 
dans  seulement  1,5  p.  100.  Cette  constatation 
d’une  fréquence  28  fois  plus  élevée  à  droite  qu’à 
gauche  ne  dpit  pas  être  attribuée  uniquement 
au  fait  que  l’ombre  du  cœur  masque  xme  grosse 
partie  de  l’ombre  hilaire  gauche  :  c’est  un  fait 
bien  connu  que  les  lésions  de  l’hémithorax  droit 
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sont  beaucoup  plus  fréquentes  que  celles  de 
l’hémithorax  gauche. 

F.  Il  s’agit  dans  ces  cas  de  sujets  qui  ne  savent 
pas  respirer  ou  dont  la  respiration  se  fait  presque 
uniquement  suivant  le  type  costal,  sans  modifi¬ 
cations  anatomo-pathologiques  des  diaphragmes^ 

G.  hes  déformations  diaphragmatiques,  qui 
vont  du  simple  festonnement  à  l’aplatissement 
complet  de  la  coupole,  et  qui  sont  tantôt  perma¬ 
nentes,  tantôt  visibles  seulement  dans  l’inspira¬ 
tion,  entraînent  une  fois  sur  cinq  une  légère  dimi¬ 
nution  d’amplitude.  Il  s’agit  de  déformations 
par  les  brides  cicatricielles  qui  succèdent  souvent 
aux  atteintes  de  la  plèvre,  heur  importance  patho¬ 
logique  est  nulle,  peut-être  même  négative,  car 
elles  indiquent  une  tendance  à  la  sclérose,  donc 
une  possibilité  efficace  de  défense  contre  une  at¬ 
teinte  éventuelle  de  tuberculose.  8  p.  loo  de  ces 
déformations  étaient  bilatérales  ;  84  p.  100  n’inté¬ 
ressaient  que  le  côté  droit,  contre  seulement 
8  p.  100  pour  le  côté  gauche. 

Enfin  l’examen  radioscopique  a  permis  de  dé- 
couvrir  4  cas  d’ombre  cardio-aortique  anormale, 
à  savoir  2  cas  de  rétrécissement  mitral  probable 
et  2  cas  d’insuffisance  aortique,  non  révélés  par 
l’auscultation,  hes  scolioses  dorsales  suffisamment 
marquées  pour  attirer  l’attention  furent  au  nom¬ 
bre  de  19  (4,1  p.  100  des  sujets),  dont  14  à  con¬ 
vexité  droite  contre  5  à  convexité  gauche. 

Conclusions.  —  1°  ha  radioscopie  a  permis 
d’éliminer,  sur  464  sujets,  12  tuberculeux  ou  pré¬ 
tuberculeux  (2,58  p.  100),  dont  au  moins  3  malades 
graves,  qui  étaient  passés  inaperçus  à  l’examen 
clinique. 

2°  Bien  que  la  présente  statistique  ne  porte  que 
sur  un  nombre  de  cas  relativement  restreint,  elle 
montre  cependant  une  moyenne  sanitaire  meil¬ 
leure  chez  les  femmes  que  chez  les  hommes. 

3°  hes  modifications  pathologiques  du  poumon, 
lorsqu’elles  sont  unilatérales,  sont  beaucoup  plus 
fréquentes  à  droite  qu’à  gauche  (pour  les  accen¬ 
tuations  de  l’ombre  hilaire,  28  fois  ;  pour  les  dé¬ 
formations  diaphragmatiques,  10,5  fois). 

En  outre,  dans  la  scoliose  dorsale,  le  côté  con¬ 
vexe  est  près  de  trois  fois  plus  souvent  le  droit 
que  le  gauche. 

4°  Il  ne  faut  pas  déduire  des  précieux  enseigne¬ 
ments  apportés  par  la  radioscopie  que  celle  ci 
suffit  à  compléter  l’examen  clinique  des  poumons  ; 
il  est  certain  que  la  radiographie,  adjointe  à  la 
radioscopie,  aurait  précisé  un  certain  nombre  de 
résultats  fournis  par  cette  dernière,  et  aurait 
même  révélé  quelques  cas  douteux  que  la  radio¬ 
scopie  est  impuissante  à  dépister.  On  ne  saurait 
trop  insister  sur  ce  point,  bien  qu’il  ait  été  défini¬ 


tivement  jugé,  ces  derniers  temps,  par  de  nom¬ 
breuses  publications. 

5°  Sans  opposer  la  radiologie  à  la  clinique,  on 
doit  la  considérer  comme  le  complément  néces¬ 
saire  de  celle-ci,  même  dans  la  pratique  courante 
où  les  circonstances  de  l’examen  clinique  sont 
généralement  plus  favorables.  A  plus  forte  raison 
dans  les  examens  pour  les  assurances  sur  la  vie 
et  dans  les  conseils  de  révision,  où,  comme  dans 
le  cas  qui  nous  occupe,  le  malade  a  soin  de  ne  pas 
attirer  sur  ses  antécédents  pulmonaires  l’atten¬ 
tion  du  médecin  qui,  par  ailleurs,  n’est  pas  tou¬ 
jours  dans  les  conditions  nécessaires  à  une  bonne 
auscultation.  Si  l’examen  radiologique  était  pra¬ 
tiqué  systématiquement  au  moment  des  incorpo¬ 
rations  ou  des  rengagements,  qui  sait  de  com¬ 
bien  serait  réduit  le  nombre  des  nouveaux  bénéfi¬ 
ciaires  de  la  loi  des  pensions? 


L’INTERPRÉTATION  DU 
CLICHÉ 

SES  DIFFICULTÉS  ET  SES  ERREURS 

l'IR 

le  D'  Jean  THOUMAS 

«Faites-vous  donc  radiographier,  et  appor- 
tez-moi  le  cliché.  »  Telle  est  souvent  la  dernière 
recommandation  du  praticien  à  son  malade, 
lorsque,  après  bien  des  hésitations  légitimes,  il 
n’a  pu  lui  affirmer  son  diagnostic.  Encouragé  par 
tous  ceux  qui  l’entourent,  le  patient  se  précipite 
chez  un  sien  ami  qui  coimaît  un  radiologiste  ; 
non  pas  un  médecin  spécialiste,  mais  un  physicien, 
une  manipulatrice  ;  dans  un  laboratoire,  une 
clinique  ou  un  hôpital,  qu’importe  !...  pourvu 
qu’il  ait  un  cliché  :  son  docteur  verra  tout  de  suite 
la  maladie  qui  le  ronge.  Tout  le  monde,  exception 
faite  des  vrais  radiologistes  ou  des  médecins 
dignes  de  l’être,  est  absolument  persuadé  qu’il 
suffit  d’être  docteiu:  en  médecine  pour  lire  un 
cliché  radiographique  avec  plus  d’aisance  que 
l’ordonnance  d’un  confrère,  cette  dernière  n’étant 
jamais  un  modèle  de  calHgraphie. 

he  malade,  très  fier  de  sa  radiographie  qu’il 
trouve  toujours  parfaite,  revient  vers  son  méde¬ 
cin.  S'appuyant  alors  sur  ses  impressions  cli¬ 
niques,  celui-ci  étaye  un  diagnostic  radiologique 
qui  ressort  souvent  de  la  plus  haute  fantaisie. 

Si  le  cliché  est  accompagné  d’rm  long  rapport 
rédigé  par  un  spécialiste,  ce  dernier  ne  connaît 
pas  l’histoire  clinique  du  malade  (ce  qui  est 
juste  trop  souvent)  et  il  a  mal  interprété  les 
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'  images  (?)  ;  ausi  le  médecin  traitant  àrrive-t-il  à 
voir  sur  la  radiographie  les  choses  les  plus  invrai- 
■  semblables,  mais  qui,  naturellement,  confirment 
entièrement  son  premier  diagnostic. 

Nous  n’avons  certes  pas  l'intention  d’écrire 
ici  un  traité  d’interprétation  radiographique, 
mais  seulement  l’humble  désir  de  convaincre  nos 
lecteurs  des  nombreuses  difficultés  présentées  par 
ces  interprétations.  Et,  profitant  de  cette  occa¬ 
sion,  nous  allons  exposer  quelques  principes  indis¬ 
pensables  à  tout  médecin  qui  désire  pouvoir  lire 
un  cliché  radiographique. 

Tout  d’abord,  il  faut  bien  savoir  que  la  lec¬ 
ture  d’une  radiographie  nécessite:  1°  tm  matériel  ; 
2°  de  nombreux  renseignements  et  sur  le  malade 

•  et  sur  les  conditions  dans  lesquelles  la  radiographie 

•  a  été  faite. 

Le  matériel?  Très  simple,  mais  indispensable  : 
un  négatoscope.  Il  est  trop  fréquent  de  voir  des 
médecins,  soit  chez  eux,  soit  même  dans  les 
hôpitaux,  qui  examinent  un  film  radiographique 
à  la  lumière  d’une  lampe  électrique  nue  ou  devant' 
une  fenêtre  à  la  lumière  du  jour.  Inutiledes’étendre 
longuement  sur  les  inconvénients  que  présentent 
de  tels  procédés.  Le  premier  paraît  incommode 
à  ceux  mêmes  qui  l’utilisent.  Quant  au  second,  il 
serait  plus  défendable  si  l’on  pouvait  toujours 
avoir  un  coin  de  ciel  servant  de  diffuseur  ;  encore 
ne  faut-il  pas  oublier  que  la  source  lumineuse 
dans  ce  cas  est  très  capricieuse  et  ne  se  conforme 
que  très  rarement  à  la  densité  du  cliché  examiné. 

Il  existe  bien  dans  le  commerce  des  films  d’appa¬ 
rence  dépolie  qui  peuvent,  au  besoin,  être  exami¬ 
nés  devant  une  lampe  ou  une  fenêtre  ;  on  peut 
encore  regarder  l’image  radiographique  en  pre-. 
nant  pour  fond  tme  grande  feuille  de  papier  blanc 
(ne  présentant  aucun  froissement,  aucune  pliure) 
et  éclairée  obliquement  par  une  lampe  dissimulée 
derrière  un  abat-jour  opaque.  Mais  ce  ne  sont 
là  que  des  pis-aUer,  car  ces  différents  procédés 
offrent  tous  le  même  inconvénient  de  ne  pas 
permettre  la  moindre  modification  de  l’intensité 
lumineuse.  Or,  tm  bon  négatoscope  doit  tou¬ 
jours  comporter  un  verre  dépoli  très  fin,  une 
boîte  lumineuse  sans  fissure  et,  surtout,  une  source 
de  lumière  commandée  par  un  rhéostat  dont  le 
maniement  facile-peut  permettre  de  passer  de  la 
plus  grande  à  la  plus  petite  intensité  lumineuse. 
Suivant  les  sujets  et  les  temps  de  pose  auxquels 
viennent  s’ajouter  encore  de  nombreux  facteurs, 
les  clichés  radiographiques  offrent  des  opacités 
très  différentes.  Il  nous  faut  y  remédier  par  des 
■variations  de  l’éclairage. 

Nous  n«  parlons  pas,  avec  intention,  des 
J  mages  radiographiques  tirées  sur  papier.  Ces 


dernières  n^ offrent  que  trop  peu  de  détails  photo¬ 
graphiques  et  sont  le  plus  souvent  incomplètes. 
Il  est  en  effet  pratiquement  impossible  de  faire 
.un  tirage  correct  sur  papier  avec  un  film  radio- 
-  graphique.  L’échelle  des  densités,  très  étendue 
„  sur  le  film  radiographique  qui  présente  une  double 
couche  d’émulsion  et  est  examiné  en  lumière 
directe,  ne  peut  pas  être  reproduite  sur  le  papier 
destiné  à  l’examen  en  lumière  diffusée  ou  réfléchie 
et  dont  la  gradation  des  valeurs  est  très  restreinte. 

La  meilleure  image  sur  papier  ne  montrera 
donc  des  détails  dans  les  parties  les  plus  claires 
du  film  négatif  qu’aux  dépens  de  ceux  situés  dans 
les  parties  les  plus  sombres  ;  et  vice  versa. 

Avant  d’examiner  un  film  radiographique,  il 
est  nécessaire  de  savoir  dans  quelles  conditions 
il  a  été  pris.  Le  sujet  était-il  couché  ou  debout? 
Etait-il  de  face  ou  de  trois  quarts?  Le  film  était- 
il  enfin  sur  la  face  dorsale  ou  ventrale  du  malade? 
Bref,  quelles  étaient  les  positions  respectives  du 
film,  du  sujet,  de  la  source  radiogène? 

On  cormaît  les  différents  aspects  des  organes 
suivant  la  position  du  patient.  Celui-ci  étant  cou¬ 
ché,  l’image  cardiaque  est  beaucoup  plus  étalée  ; 
s’il  est  couché  sur  le  dos,  elle  le  sera  davantage 
encore  et  d’autant  plus  déformée  que  l’ampoule 
radiographique  sera  plus  rapprochée  de  sa  poi¬ 
trine.  Les  contomrs  de  l’ombre  cardiaque  seront 
encore  plus  ou  moins  flous  suivant  la  plus  ou 
moins  grande  rapidité  du  temps  de  pose.  Au 
contraire,  l’aspect  et  les  dimensions  de  l’image 
radiographique  du  cœur  se  rapprocheront  d’au¬ 
tant  plus  de  la  réalité  que,  le  sujet  étant  debout 
et  l’ampoule  éloignée  de  lui,  le  temps  de  pose  aura 
été  plus  court. 

Il  en  est  de  même  pour  l’interprétation  d’une 
image  aortique. 

On  voit  combien  il  est  risqué  de  porter  à 
première  vue,  sur  un  film,  un  diagnostic  de  dilata¬ 
tion  des  cavités  cardiaques,  de  malformations 
d’élargissement  de  l’aorte,  ou  même  d’affirmer 
une  péricardite.  Un  sujet  fort,  à  thorax  court, 
couché  dos  contre  film  ;  le  tube  à  rayons  X  à 
,  20  centimètres  de  la  paroi  antérieure  du  thorax  ; 
un  temps  de  pose  excédant  trois  cinquièmes  de 
seconde  ;  le  patient  radiographié  en  expiration  :... 
nous  aurons  une  ombre  cardiaque  étalée,  des  sinus 
cardio-diaphragmatiques  fermés,  des  contours 
flous  et  voilà...  une  fausse  image  de  péricardite. 

L’interprétation  d’une  image  pulmonaire,  que 
la  plupart  des  débutants  jugent  très  facile,  offre 
de  nombreuses  embûches  et  non  des  moindres. 
Les  sommets  ne  sont-ils  pas  plus  ou  moins  ouverts 
suivant  l’incidence  donnée  au  rayon  normal,  et 
leur  clarté  ne  dépend-elle  pas  pour  une  large  part 
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de  la  position  du  sujet,  de  la  dilatation  de  sa 
cage  thoracique  eu  inspiration  et  aussi  du  temps 
de  pose?  La  clarté  du  parenchyme  pulmonaire 
n’est-elle  pas  souvent  diminuée  par  des  causes  les 
plus  diverses?  L’ombre  mammaire  chez  certaines 
femmes  obscurcit  considérablement  la  base  des 
deux  poumons  et  rend  complètement  obscurs  les 
sinus  costo-diaphragmatiques,  pour  peu  que  l’ins¬ 
piration  ait  été  incomplète.  Une  radiographie  pul¬ 
monaire  prise  poitrine  contre  film,  les  épaules 
en  avant  et  une  omoplate  venant  se  projeter 
obliquement  sur  le  bord  latéral  de  l’hémi thorax  ; 
pour  peu  qu’il  y  ait  un  temps  de  pose  insufliisant, 
il  sera  plus  facile  qu’on  ne  pourrait  le  croire  de 
prendre  l’ombre  de  cette  omoplate  pour  une  pleu¬ 
résie  pariétale. 

Les  vêtements  eux-mêmes  nous  tendent  des 
embûches;  les  boutons  pris  pour  des  calcifica¬ 
tions  ou  pour  des  calculs.  Une  très  légère  chemise 
de  soie  conservée  par  une  patiente  trop  pudique 
montre  sur  le  film  de  nombreuses  traînées  ;  car 
il  faut  savoir  que,  dans  une  certaine  mesure,  la 
soie  est  opaque  aux  rayons  X  et  qu’une  soierie 
froissée  peut  parfois  donner  les  images  les  plus 
inattendues. 

L’image  d’un  mamelon  opaque  (le  cas  a  été 
vu  plusieurs  fois)  peut  imiter  à  s’y  méprendre 
l’ombre  d’un  gros  tubercule. 

Bien  que  paraissant  fort  simple,  il  est  souvent 
difficile  d’affirmer  la  présence  d’une  caverne 
tuberculeuse.  L’image  cyclique  du  sommet,  très 
fréquente,  quoique  son  centre  laisse  apparaître 
les  détails  du  parenchyme  pulmonaire  et  que  ses 
dimensions  soient  ordinairement  considérables 
(il  existe  cependant  de  véritables  cavernes  dont 
les  dimensions  sont  surprenantes)  et  quoique 
aussi  elle  soit  rarement  unilatérale,  est  souvent 
prise  pour  une  caverne  tuberculeuse. 

Combien  de  fois  avons-nous  vu  diagnostiquer 
une  petite  caverne  tuberculeuse  dans  la  région 
para-hilaire  (principalement  à  gauche)  quand, 
en  réalité,  il  ne  s’agissait  que  d(une  bronche  vue 
dans  son  axe. 

Nous  ne  pouvons  ici  énumérer  toutes  les  diffi¬ 
cultés  que  présente  l’interpétation  des  ombres  pul¬ 
monaires.  Un  tel  exposé  nécessiterait  un  véri¬ 
table  traité. 

L’examen  radiographique  de  l’estomac,  des 
intestins,  du  foie,  permet  aussi  de  faire  de  bien 
grosses  erreurs.  On  ne  doit  jamais  porter  im  dia¬ 
gnostic  définitif  sur  un  seul  cliché,  ni  surtout  né¬ 
gliger  d’apprendre  les  conditions  dans  lesquelles 
il  a  été  fait. 

On  sait  les  positions  très  différentes  de  l’esto¬ 
mac  lorsque  le  sujet  passe  de  la  station  debout  à 


la  position  couchée.  Debout  ou  couché,  le  sujet 
doit  être  radiographié  en  position  ventrale  et 
ses  muscles  abdominaux  ne  doivent  pas  être  con¬ 
tractés,  la  contraction  des  muscles  abdominaux 
pouvant  amener  la  déformation  des  contours  de 
l’estomac. 

Si,  par  nécessité,  la  radiographie  a  été  prise  le 
sujet  étant  couché  sur  le  dos,  il  faut  bien  savoir 
que  l’estomac,  s’étalant  de  chaque  côté  delà  colonne 
vertébrale,  peut  simuler  un  estomac  biloculaire. 
La  dilatation  des  anses  intestinales  par  des  gaz, 
comprimant  les  parois  de  l’estomac,  imite  parfai¬ 
tement  des  images  lacunaires,  et  plus  souvent 
montre  un  spasme  médiogastrique  qu’elle  a 
d’ailleurs  provoqué  réellement. 

Une  erreur  grave,  et  que  nous  avons  vu  plu¬ 
sieurs  fois  commettre,  consiste  à  voir  une  image 
diverticulaire  de  la  petite  courbure  sur  un  estomac 
parfaitement  sain.  Après  avoir  traversé  le  bulbe, 
les  deuxième  et  troisième  portions  du  duodénum, 
le  bol  opaque  disparaît  derrière  l’antre  prépylo- 
rique  et  remonte  derrière  l’estomac.  Il  arrive 
ainsi  à  l’angle  duodéno-jujénal  qui  est  stiué  à 
gauche  de  la  colonne  vertébrale,  entre  la  première 
et  la  deuxième  vertèbre  lombaire,  et  qui  apparaît 
parfois  à  droite  de  la  petite  courbure.  Si  par  hasard 
le  cliché  a  été  pris  au  moment  précis  où  une 
bouchée  opaque  traversaitl’angleduodéno-jéjunal, 
celui-ci  apparaît  sur  le  bord  de  la  petite  courbure 
et  donne  le  même  aspect  qu’une  image  diverticu¬ 
laire. 

Qu’il  s’agisse  de  l’estomac  ou  des  intestins,  les 
gaz  provoquent  souvent  des  images  étranges 
qu’un  observateur  peu  entraîné  aura  du  mal  à 
interpréter  correctement. 

Nous  ne  pouvons  passer  sous  silence  la  diffi¬ 
culté  qu’il  y  a  à  déceler  la  présence  de  calculs, 
soit  rénaux,  soit  vésiculaires.  Si  ceux-ci  appa¬ 
raissent  nettement  sur  certains  cUchés,  il  faut 
avouer  que  c’est  là  une  exception.  Il  est  plus  fré¬ 
quent  de  les  voir  apparaître  sous  forme  de  petites 
taches  très  discrètes  et  visibles  seulement  devant 
un  négatoscope  dont  on  fait  varier  l’intensité  lu¬ 
mineuse.  Voilà  bien  le  cas  où  il  faut  éliminer  toutes 
les  causes  d’erreur  :  vêtements,  boutons,  corps 
étrangers,  etc.,  défauts  du  film  dont  nous  allons 
maintenant  nous  entretenir. 

Il  est  nécessaire,  pour  pouvoir  interpréter  un 
cliché  radiographique,  déposséder  quelques  notions 
de  photographie.  Il  faut  tout  d’abord  pouvoir  appré¬ 
cier  les  qualités  d’un  cHché  et  reconnffitre  un 
négatif  bien  contrasté  et  correctement  posé. 
Sachons  qu’un  excès  de  pose  fait  disparaître  les 
détails,  rend  clairs  des  poumons  voilés  ;  qu’un 
manque  de  pose  voile  des  poumons  clairs,  emp^e 
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l’apparition  des  détails...  et  provoque  encore  dés 
erreurs  de  diagnostic.  Une  ombre  aortique  ne  se 
distinguant  pas  de  l’ombre  vertébrale  en  cas  de 
légère  scoliose  au  niveau  de  la  portion  ascendante 
de  l’aorte  peut  faire  affirmer  la  présence  d’un  ané¬ 
vrisme  inexistant. 

Ue  voile  chimique,  le  voile  dichroïque  font  dis¬ 
paraître  les  détails  de  l’image  et,  s’ils  sont  localisés, 
peuvent  donner  lieu  à  des  erreurs  d’interpréta¬ 
tion.  Bref,  il  est  indispensable  de  reconnaître 
les  défauts  d’un  film  provenant  des  fautes  de  ma- 
•  nipulation. 

Les  marques  de  frictions  provoquées  par  des 
frottements,  froissements,  pliures,  etc.,  appa¬ 
raissent  sur  les  films  sous  forme  soit  de  traces 
noires  dans  les  transparences  d’un  cliché,  soit 
de  marques  blanches  dans  les  noirs,  suivant  que 
cette  action  mécanique  a  précédé  l’exposition' 
aux  rayons  ou  lui  a  succédé.  Ces  marques  de 
frictions  affectent  les  formes  lés  plus  diverses 
et  peuvent  prêter  à  confusion  si  on  n’a  pas  eu 
soin  de  les  caractériser,  en  recherchant  l’em¬ 
preinte  de  la  pliure  dans  le  support,  ou  bien  les 
traces  de  frottements  visibles  sur  l’émulsion  à 
jour  frisant. 

Cet  examen  du  film  à  jour  frisant  est  d’ailleurs 
toujours  utile  pour  dépister  aussi  les  taches  pro¬ 
voquées  par  des  poussières  ou  autres  corps  étran¬ 
gers  sur  les  écrans  renforçateurs  et  qui  forment 
.sur  le  film  de  petites  zones  non  impressionnées 
par  la  lumière  de  l’écran,  pouvant  imiter  les  con¬ 
tours  d’un  ganglion,  d’un  calcul,  d’une  zone 
d’ostéite  condensante,  etc. 

D’autres  taches  pouvant  induire  en  erreur  sont 
aussi  provoquées  parfois  au  cours  du  séchage  du 
film,  par  des  gouttes  d’eau  attardées  à  sa  sur¬ 
face  pu  par  des  éclaboussures  sur  des  régions 
déjà  sèches.  On  les  dépister ji  en  regardant  encore 
le  film  à  jour  frisant,  ce  qui  permettra  de  dis¬ 
tinguer  une  très  légère  voussure  de  la  gélatine 
au  niveau  de  la  tache.  Ces  taches  ou  traînées  sont 
d’ailleurs  toujours  transparentes  et  entourées 
d’un  anneau  foncé. 

Si  les  taches  sont  petites,  nombreuses,  trans¬ 
parentes,  et  présentent,  à  jour  frisant,  l’aspect 
de  dépressions  ou  de  petits  cratères,  il  s’agit 
d’une  liquéfaction  de  la  gélatine  due  à  certains 
microorganismes.  Cet  accident,  rare  mais  pouvant 
arriver  en  été,  doit  être  connu  ;  nous  avons  eu 
en  effet  un  amas  de  ces  taches  sur  un  poumon 
qui,  de  ce  fait,  paraissait  être  atteint  de  granulie. 

Des  traînées  dues  à  des  fautes  de  manipulations 
pendant  le  développement  du  film  sont  ordinaire¬ 
ment  faciles  -  à  reconnaître.  Elles  apparaissent 


toujours  en  gris  foncé  bii  en  noir  et  ne  peuvent 
pas  prêter  à  confusion. 

Quant  aux  marques  d’effluves  électriques  sur 
un  film  radiographique,  il  est  impardonnable  de 
ne  pas  les  reconnaître,  tant  elles  sont  caractéris¬ 
tiques.  Ce  sont  toujours  :  au  signe  +  des  taches 
ou  petits  points  groupés  ;  au  signe  —  des  arbori¬ 
sations  très  ramifiées,  des  étoiles  fort  découpées. 
Ces  marques  se  caractérisentaussipour  leur  grande 
opacité  qui  ne  peut  correspondre  à  aucune  image 
pathologique. 

Cet  exposé  nous  permet,  malgré  sa  brièveté, 
d’entrevoir  qu’il  n’est  pas  toujours  facile  de  faire 
un  diagnostic  radiographique.  Nous  devrions 
même  dire  qu’il  est  impossible  d’affirmer  la 
présence  d’une  image  pathologique,  lorsque  méde¬ 
cin  traitant  et  radiologiste  n’ont  pas  complété 
ensemble  leur  examen. 

Da  méthode  américaine,  qui  consiste  à  faire 
de  nombreux  clichés  radiographiques  sur  un 
malade  avant  l’examen  chnique  et  qui  surtout 
néglige  la  radioscopie,  entraîne  les  médecins  à  des 
erreurs  grossières.  Si  la  radioscopie  seule  ne  per¬ 
met  pas  de  distinguer  la  plupart  des  détails,  sans 
elle  la  radiographie  est  insuffisante.  Elles  doivent 
se  compléter.  Et  l’examen  radiologique,  il  faut 
bien  le  savoir,  ne  peut  jamais  remplacer  ni  l’auscul¬ 
tation  ni  l’examen  clinique. 

N’avons-nous  pas  vu  un  chirurgien  prendre  le 
lobe  de  l’oreille,  visible  sur  une  très  bonne  radio¬ 
graphie  du  crâne  de  profil,  pour  un  abcès  du 
'•  cerveau  !  Un  médecin  très  distingué  nous  a  un 
jour  félicité  d’avoir  décelé  d’une  façon  remar¬ 
quable  des  calculs  biliaires  :  il  s’agissait  en  réalité 
de  petites  ossifications  des  derniers  cartilages 
costaux,  ossifications  très  fréquentes  après  cin¬ 
quante  ans.  Un  autre  nous  a  montré  la  tête  du 
fœtus  sur  une  radiographie  de  grossesse  en  nous 
demandant  avec  quoi  nous  avions  injecté  la 
vessie.  Enfin,  aussi  invraisemblable  que  cela 
puisse  paraître,  un  médecin  spéciahste  du  poumon 
ne  nous  a-t-il  pas  reproché  im  jour  de  lui  donner 
une  radiographie  pulmonaire  présentant  deux 
énormes  taches?...  Ces  taches  n’étaient  autres 
que  les  deux  omoplates  ! 

Nous  ne  saurions  donc  trop  recommander  au 
médecin  praticien,  s’il  n’est  pas  très  entraîné 
à  la  lecture  des  radiographies,  d’être  extrême¬ 
ment  prudent  et  de  ne  pas  trop  se  hâter  de  donner 
son  interprétation.  Dans  les  cas  difficiles,  l’avis 
du  spécialiste  se  révèle  indispensable. 
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UNE  MÉTHODE  PRATIQUE  DE 
CINÊRADIOGRAPHIE 

le  D'  B.-E.  LÜBOSHEZ 

M.  Sc.  (Eng.)  I^nd. 

Quelle  que  soit  la  solution  pratique  qu’on  adopte , 
le  problème  fondamental  de  la  cinéradiographie 
se  ramène  à  obtenir,  sans  aucun  dommage  pour 
le  sujet,  tme  série  de  seize  images  par  seconde  sur 
tme  bande  de  film.  Comme  la  sécurité  du  sujet 
doit  être  toujours  considérée  comme  primordiale, 
il  faut  exclure  dès  l’abord  l’emploi  des  fortes 
intensités  aussi  bien  que  des  tensions  trop  élevées. 
Il  est  donc  inutile  de  faire  appel  à  des  installations 
radiographiques  spécialement  puissantes. 

Tous  nos  travaux  ont  été  conduits  à  l’aide  d’une 
installation  fournissant  un  maximum  de  50  mil¬ 
liampères  sous  75  kilovolts  effectifs  pendant  quatre 
secondes,  c’est-à-dire  avec  rme  installation  radio¬ 
graphique  courante. 

On  a  adopté  la  méthode  indirecte,  consistant 
à  photographier  l’écran  fluorescent  à  l’aide  d’un 
système  optique  spécialement  réalisé  par  l’au¬ 
teur.  lya  méthode  directe,  nécessitant  la  mise  en 
mouvement  de  films  et  d’écrans  de  grandes  di* 
mensions,  n’offre  pas  de  réalisation  commode  dans 
la  pratique.  Il  faut  compter,  en  effet,  avec  l’iner¬ 
tie  des  parties  mobiles,  qui  s’accroît  énormément 
avec  l’augmentation  des  dimensions  linéaires. 
I^’étabhssement  d’appareils  appropriés  à  cette 
méthode  et  l’emploi  de  films  de  grand  format 
entraînent  d’ailleurs  des  dépenses  prohibitives. 
Dépenses  et  difficultés  techniques  mises  à  partj 
la  méthode  directe  ne  présente  qu’une  solution 
insuffisante  à  ce  problème  fondamental  :  obtenir 
avec  environ  un  trentième  de  seconde  une  exposi¬ 
tion  suffisante  poux  fournir  ime  série  d’images 
lisibles. 

Dans  la  pratique  de  la  méthode  indirecte, 
quatre  détails  de  l’appareillage  doivent  retenir 
spédalement  l’attention  : 

1.  Des  écrans  fluorescents, 

2.  De  film  photographique, 

3.  D’appareil  de  prise  de  vues, 

4i  De  système  optique. 

Un  choix  approprié  de  ces  divers  éléments, 
joint  aux  perfectionnements  apportés  par  l’au¬ 
teur,  lui  ont  permis  de  réaliser  une  méthode  simple 
de  cinéradiographie,  susceptible  d’être  introduite 
dès  à  présent  dans  la  pratique  médicale  courante. 

En  mêmetemps  quel’écran  à  grain  relativement 
gros  utilisé  originellement  par  MM.  Domon  et  Com- 


mandon,  divers  autres  écrans  fluorescents  ont  été 
essayés  au  point  de  vue  de  leur  effet  tant  visuel 
que  photographique.  Cette  question  est  toujours 
à  l’étude,  mais  il  paraît  dès  à  présent  hors  de 
doute  qu’à  l’inverse  de  la  croyance  générale,  les 
écrans  les  mieux  appropriés  ne  sont  pas  ceux 
dont  la  fluorescence  est  la  plus  riche  en  lumière 
actinique.  Des  écrans  donnant  beaucoup  de  lu¬ 
mière  rouge  et  verte  fournissent  fréquemment 
un  volume  total  bien  plus  considérable  de  radia¬ 
tions,  volume  que  l’emploi  d’un  film  panchroma¬ 
tique  permet  d’utiliser  entièrement  pour  la  for¬ 
mation  de  l’image  finale. 

Il  peut  sembler  étrange  de  parler  de  l’utilisation 
dans  un  but  photographique  de  lumière  rouge  ou 
verte  émise  par  un  écran  fluorescent,  alors  que  la 
plupart  des  chercheurs  se  sont  efforcés  d’utiliser 
la  lumière  ultra-violette  produite.  Ce  point  ré¬ 
clame  sans  doute  des  recherches  ultérieures,  mais 
les  premières  expériences  ont  montré  que  l’émis¬ 
sion  de  lumière  ultra-violette  est  trop  faible  pour 
qu’on  s’en  préoccupe,  et  si  même  l’on  utilise  un 
objectif  de  quartz  elle  est  probablement  absorbée 
en  totalité  avant  d’atteindre  la  couche  sensible* 

Entre  lès  diverses  émulsions  expérimentées, 
l’émulsion  panchromatique  s’est  révélée  la  mieux 
appropriée  à  la  cinéradiographie.  De  film  hyper- 
sensibilisé,  quoique  plus  sensible  encore,  serait 
d’une  manipulation  peu  pratique,  et  comme  on 
ne  s’en  procure  pas  toujours  facilement,  il  ne 
saurait  être  recommandé  en  dehors  dé  la  pure 
expérimentation.  Pour  simplifier  le  travail  photo¬ 
graphique,  on  a  employé  le  film  d’amateur  de  16  mil¬ 
limètres  qui  permet  d’obtenir  une  image  d’environ 
de  diamètre.  On  peut,  bien  entendu,  uti-  • 
liser  du  film  de.  format  normal  afin  d’avoir  plus 
de  détails,  mais  il  est  surprenant  de  constater  la 
quantité  de  détails  déjà  fournis  par  les  petites 
images.  Si  l’on  considère  de  plus  l’énorme  diffé¬ 
rence  de  prix  tant  sur  les  appareils  de  prises  de 
vues  et  de  projections  que  sur  le  film  même,  il 
apparaît  qu’on  a  tout  avantage  à  accorder  la 
pràérence  au  film  de  petit  format.  Toutefois, 
pour  les  conférences  avec  projections  dans  de 
grandes  salles,  le  film  Standard  a  des  avantages 
évidents. 

D’appareil  de  prise  de  vues  aété  arrangé  de  façon 
à  perdre  le  minimum  de  temps  pour  le  déplace - 
■  ment  du  film  entre  deux  expositions,  afin  de  se 
réserver  une  durée  relativement  plus  élevée  pour 
l’exposition.  De  temps  d’exposition  atteint  ainsi 
-1/25  de  ^seconde  et  il  reste  encore,  sut  ce  point, 
beaucoup  de  possibilités  d’améhoration. 

De  système  optique  est,  de  loin,  la  partie  la 
plus  importante  de  tout  l’agencement,  car  c'est 
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là  qu’on  perd  la  plus  grande  quantité  de  lumière. 
Tout  d’abord,  il  faut  réduire  au  minimum  la  quan¬ 
tité  de  verre  à  traverser,  et  à  ce  point  de  vue,  l’on 
pent  remasquer  qu’au  contraire  de  l’opinion  cou¬ 
rante,  il  est  inutile  de  protéger  le  film  contre  le 
rayonnement  initial,  par  l’intermédiaire  d’un  verre 
au  plomb. 

En  effet,  la  quantité  de  radiations  directes  qui 
peuvent  atteindre  le  film  pendant  1/25  de  se¬ 
conde,  après  avoir  traversé  le  corps  du  patient, 
l’écran  et  l’objectif,  est  absolumentnégligeable.  E’o- 
mission  du  verre  au  plomb  permet  de  réaliser  un 
gain  immédiat  d’énergie  lumineuse,  atteignant  au 
moins  30  p.  100.  Bien  entendu,  il  ne  fautpas négliger 
de'protéger  les  bobines  contenant  le  film  contre  le 
rayonnement  direct. 

Jusqu’ici  la  plus  grande  ouverture  d’objectif 
utilisée  dans  cet  ordre  de  recherches  était  offerte 
par  l’objectif  ouvert  à  f/1,55,  créé  par  M.  Florian 
pour  l’appareil  de  MM.  Eomon  et  Commandon, 
Ces  expérimentateurs  ont  obtenu  des  résultats 
très  intéressants,  maisleurs  travaux  furentmalheu- 
reusement  suspendus,  les  tubes  aussi  bien  que  les 
sujets  ne  pouvant  supporter  les  énormes  quantités 
d’énergie  nécessaires. 

Au  cours  de  l’étude  du  système  optique,  plu¬ 
sieurs  combinaisons  utilisant  la  réflexion  et  la 
réfraction  furent  réahsées  par  l’auteur.  Ces  re¬ 
cherches  conduisirent  à  l’étabHssement  d’un  objec¬ 
tif  travaillant  à  l’énorme  ouverture  relative  de 
f/0,65,  très  rapprochée  de  la  limite  d’ouverture 
théorique  relative  pour  tout  objectif  possible. 
Cet  objectif,  cinq  à  six  fois  plus  lumineux  qu’un 
objectif  à  f/1,55,  fait  pénétrer  la  cinéradiographie 
dans  le  domaine  de  la  radiographie  pratique. 

Ee  dispositif  utilisant  ces  données  optiques  et 
photographiques  a  permis  d’obtenir  des  cinéradio- 
graphies  satisfaisantes,  notamment  du  cœur  et 
des  poumons,  avec  des  sujets  de  taille  normale. 
Tes  patients  n’ayant  été  soumis  au  rayonnement 
que  pendant  quatre  secondes  au  total  (durée 
pendant  laquelle  64  images  sont  enregistrées) 
n’pnt  reçu  ainsi  qu’une  quantité  d’énergie  négli¬ 
geable. 

Dans  la  pratique,  l’exposition  du  sujet  au  rayon¬ 
nement  peut  ne  pas  dépasser  quatre  ou  cinq  se¬ 
condes.  Ea  faible  longueur  de  film  enregistrée 
pendant  ce  temps  est  alors  reproduite  plusieurs 
fois  de  sifite,  par  impression  sur  film  positif,  afin 
de  permettre  im  examen  suffisamment  prolongé 
au  cours  de  la  projection. 

Notons  enfin  que  la  cinéradiographie,  en  se 
substituant  dans  une  large  mesure  à  la  radiosco¬ 
pie,  n’expose  le  sujet  qu’à  une  quantité  de  radia¬ 


tions  très  inférieure  à  celle  nécessitée  par  les 
méthodes  habituelles. 


LE  RENDEMENTEN  RAYONS  X 
DES  DIFFÉRENTS  TYPES 
UTILISÉS  D’APPAREILS 
EN  RADIODIAGNOSTIC 

A.  DOQNON 

Professeur'agrégé  de  physique  h  la  Faculté  de  médecine. 

Il  n’est  certainement  plus  de  radiothérapeute 
qui  ne  reconnaisse  l’absolue  nécessité  de  la  me¬ 
sure  directe  du  rayonnement  qu’il  envoie  sur  ses 
patients,  et  prétende  se  contenter  des  mesures 
indirectes  que  lui  fournissent  ses  appareils  de 
mesures  électriques.  Il  n’en  est  pas  de  même  en 
radiodiagnostic,  parce  qu’il  est  bien  évident  qu’une 
mesure  de  la  quantité  de  rayonnement  produite  a 
en  pratique  un  intérêt  très  limité.  On  se  contente 
de  tourner  le  rhéostat  de  chauffage,  ou  de  modi¬ 
fier  la  tension  appliquée  au  tube,  jusqu’à  ce  que 
des  détails  suffisants  soient  perçus  sur  l’écran,  ou 
bien  jusqu’à  ce  que  l’on  obtièime  des  radiogra¬ 
phies  correctes  avec  des  temps  de  pose  à  peu  près 
normaux.  Une  fois  l’installation  réglée,  il  n’y  a 
plus  à  craindre,  sauf  accident,  que  la  lente  dimi¬ 
nution  d’intensité  due  au  vieillissement  du  tube, 
et  qui  a  sa  cause  principale  dans  la  formation 
d'anfractuosités  à  la  surface  de  l’ànticathode. 
"nans  ces  conditions,  il  est  suffisant,  dans  la  pra¬ 
tique  radiologique,  de  se  fier  aux  mesures  élec¬ 
triques  :  oh  note  le  nombre  de  milliampères  et  la 
longueur  de  l’étincelle  entre  les  pointes  du  spin- 
termètre.  Mais  il  arrive  souvent  ceci  :  c’est  qu’un 
radiologiste  fera  sans  dififfcultés  une  radioscopie 
avec,  par  exemple,  2  milliampères  et  12  centi¬ 
mètres  d’étincelle,  tandis  que  son  confrère,  doué 
d’une  acuité  visuelle  aussi  bonne,  devra  pousser 
l’intensité  jusqu’au  double,  parfois  même  au  triple 
de  cette  valeur  pour  avoir  ime  image  suffisam¬ 
ment  distincte.  Il  sera  alors  tenté  d’accuser  son 
ampoule,  ses  appareils  de  mesure,  son  éeran  fluo¬ 
rescent,  ou  ses  yeux.  En  réalité,  il  n’y  aura  là 
rien  d’autre  qu’une  variation  du  rendement  en 
rayons  X,  due  à  la  forme  différente  des  courants.' 
électriquès  utilisés  dans  des  types  différents  de. 
générateurs. 

Cette  notion  de  la  forme  du  courant  envoyé 
dans  le  tube  est  essentielle,  et  il  m’a  semblé  qu’il 


A,  DOGNON,  —  LE  RENDEMENT  EN  RAYONS  X 


119 


n’était  pas.sans  intérêt  de  rappeler  quelques  faits 
connus  sur  les  relations  qui  existent  entre  celle-ci 
et  la  quantité  de  rayons  X  utilisables  obtenus. 
Bien  des  surprises  ou  des  tâtonnements  peuvent 
ainsi  être  évités. 

ha.  manière  la  plus  simple  d’alimenter  un  tube 
est  d’utiliser  un  .  courant  alternatif  ordinaire  de 
haute  tension,  dont  une  des  ondes  est  supprimée 
par  le  tube  lui-même,  ou  par  une  soupape  (fig.  i). 
Ba  tension  que  l’on  mesure  avec  le  spiutermètre, 
c’est  la  tension  maxima  atteinte  par  l’onde  active. 
Celle-ci  n’est  atteinte  que  pendant  im  temps  très 
court,  et  ce  qui  va  nous  donner  la  plus  grande 
partie  des  milliampères  lus  sur  notre  instrumèlit 
de  mesure,  ce  sont  en  réalité  des  tensions  beau¬ 


coup  plus  basses,  génératrices  de  rayons  très  mous 
qui  comptent  peu,  ou  pas,  pour  le  but  recherché. 
I<e  rendement  d’un  tel  dispositif  est  donc  mé¬ 
diocre,  en  ce  sens  qu’avec  une  longueur  d’étin¬ 
celle  donnée,  il  faudra  pousser  relativement  beau¬ 
coup  l’intensité  pour  avoir  des  plaques  assez 
posées,  ou  une  visibilité  suffisante  à  l’écran.  En¬ 
core  la  question  se  complique-t-elle  suivant  le 
mode  de  réglage  employé.  Certaines  installations 
utilisent  le  réglage  par  résistance,  c’est-à-dire  que 
les  variations  de  la  tension  secondaire  sont  pro¬ 
duites  par  le  jeu  d’un  rhéostat  placé  sur  le  cir¬ 
cuit  primaire  du  transformateur.  Cette  interpo¬ 
sition  d’rme  résistance  a  pour  effet  de  produire 
rme  chute  de  tension  d’autant  plus  importante 
que  l’on  est  plus  près  du  sommet  de  l’onde;  en 
d’autres  termes,  l’onde  prend  une  forme  aplatie, 
son  sommet  n’est  plus  une  crête,  mais  un  plateau. 
ha.  tension  maxima,  de  meilleur  rendement,  per¬ 
siste  donc  un  peu  plus  longtemps,  et  la  propor¬ 
tion  de  rayons  durs,  utilisables,  sera  un  peu  plus 
élevée.  E’autre  mode  de  réglage,  par  auto- 
transformateur,  ne  présente  pas  cette  particularité, 
mais  il  offre  en  revanche  d’autres  avantages  sur 
lesquels  nous  ne  pouvons  nous  étendre  id. 

Un  deuxième  type  d’appareils  réalise  le  re¬ 


dressement  de  l’onde  qui,  tout  à  l’heure,  était 
tout  simplement  supprimée.  Ce  sont,  par  exemple, 
les  générateurs  à  quatre  kénotrons  montés  en  pont 
de  Wheatstone,  ou  les  contacts  tournants.  Ees 
générateurs  à  kénotrons  se  contentent  de  redres¬ 
ser  ptuement  et  simplement  une  des  ondes  (fig.  2). 
Il  est  facile  de  voir  que  le  rendement  n’est,  dans 
ce  cas,  nullement  augmenté.  Il  y  a  bien,  dans  le 
même  temps,  deux  fois  plus  d’énergie  utilisée 


que  dans  le  cas  précédent,  mais  l’intensité  lue  au 
milliampèremètre  est,  toutes  choses  égales  d’ail¬ 
leurs,  doublée  eUe  aussi.  ,  4 

Par  contre,  les  générateurs  à  contacts  tour¬ 
nants  n’utilisent  que  la  partie  supérieure,  la  crête 
de  l’onde,  la  portion  utilisée  dépendant  de  la 
longueur  des  secteurs  de  contact  (fig.  3).  H  est 
facile  de  voir  que,  dans  ce  cas,  une  intensité 
donnée  lue  au  milliampèremètre  est  fournie  par 
une  tension  toujours  assez  voisine  du  maximum 


(appréciée  au  spintermètre),  et  capable,  par  con¬ 
séquent,  de  fournir  rme  grande  quantité  de 
rayons  utilisables.  Par  le  fait,  des  mesures  iono- 
métriques  montrent  que,  toutes  conditions  restant 
égales,  un  contact  tournant  peut  fournir  une 
intensité  de  rayonnement  double  de  celle  produite 
par  un  générateur  du  premier  type,  et,  comme  ces 
rayons  sont  beaucoup  plus  durs,  le  gain,  en  radio¬ 
graphie  ou  en  radioscopie,  est  encore  plus  impor¬ 
tant.  Ees  différents-modèles  de  contacts  tournants 
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peuvent,  à  ce  point  de  vue,  différer  considérable¬ 
ment  suivant  l’arc  occupé,  par  leurs  secteurs  de 
contact.  I<e  rendement  optimum  serait  fourni  par 
les  générateurs  à  tension  constante,  qui  ne  sont 
pas  encore  entrés  dans  la  pratique  du  radio- 
diagnostic. 

Cet  aperçu  sommaire  montre  combien  peuvent 
varier  les  conditions  du  rendement.  Il  ne  faut 
donc  pas  s’étonner  de  voir  des  tensions  (mesurées 
au  spintermètre)  et  des  intensités,  égales,  corres¬ 
pondre  à  des  quantités  de  rayons  X  obtenues,gros- 
sièrement  différentes  ;  il  ne  faudra  imputer  ces 
différences  à  une  défectuosité  du  matériel  qu'après 
avoir  songé  au  facteur  de  forme  de  la  tension 
génératrice.  De  même,  il  est  inutile  en  radiogra¬ 
phie  de  donner  un  temps  de  pose,  si  l’on  ne  note 
pas,  en  même  temps  que  les  constantes  électriques, 
le  type  de  l’appareil  générateur,  précaution  qui 
n’est,  elle-même,  pas  toujours  suffisante. 


LE  LIPIODIAGNOSTIC  DE  LA 
STÉRILITÉ  CHEZ  LA  FEMME 

R.  LEDOUX-LEBARD  et  Claude  BÉCLËRE 

Depuis  que  l’un  de  nous  a  exposé  ici  même  (i) 
dans  leurs  grandes  lignes  les  brillants  et  remar¬ 
quables  résultats  du  radiodiagnostic  g5mécolo- 
gique  en  général,  de  très  nombreuses  publica¬ 
tions  ont  été  consacrées  à  cette  branche  nouvelle 
et  féconde  du  lipiodiagnostic.  De  multiples  obser¬ 
vations  ont  permis  d’en  étendre  encore  les  indica¬ 
tions,  d’établir  définitivement  sa  valeur  et  de 
préciser  aussi  les  précautions  et  les  quelques  res¬ 
trictions  que  comporte  son  emploi  pour  lui  assurer 
son  rôle  véritable  de  technique  simple  et  inoffen¬ 
sive. 

Nous  avons  pratiqué  nous-mêmes  un  total  de 
plus  de  230  examens,  qui,  joints  aux  150  cas  de 
Francillon  et  Dalsace,  aux  200  cas  de  Cotte, 
aux  150  de  Mocquot,  etc.,  donnent  un  total  de 
bien  près  de  i  000  observations  françaises. 

Des  diverses  indications  de  la  méthode  nous  ne 
retiendrons  aujourd’hui  que  son  application  à 
V étude  de  la  stérilité  chez  la  femme,  application  qui 
a  pris,  en  raison  de  son  intérêt  pratique  considé¬ 
rable,  un  développement  toujours  croissant  et 

{x)ClaMde'BEci^;RB,  Paris  médical,  1928.  Pour  tous  lesiétails 
de  technique,  etc.,cf.aaude  BÉcttoœ,  I,e  radiodiagnostic 
eu  gynécologie,  Paris,  Masson,  1928,  i  vol.  in-8». 
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qui  mérite,  par  la  valeur  et  la  précision  des  ren¬ 
seignements  qu’elle  apporte,  de  se  généraliser 
de  plus  en  plus  (2). 

De  lipiodiagnostic  peut  nous  fournir  en  effet 
les  renseignements  les  plus  précieux  et  les  plus 
complets  sur  le  développement,  la  topographie,  la 
morphologie  interne  et  même  jusqu’à  un  certain 
point  sur  la  valeur  fonctionnelle  de  l’utérus  et  des 
trompes,  puisque  l’injection  opaque  nous  permet 
d’apprécier  par  la  vue,  et  très  exactement,  le 
volume,  la  situation,  la  forme,  la  mobilité  active 
ou  passive  et  la  motricité  des  cavités  utérine  et 
tubaires.  .  ■ 

Technique  de  l’examen.  —  Nous  ne  ferons 
que  rappeler  brièvement  ses  grandes  lignes. 

Que  l’on  utilise,  ainsi  que  nous  le  faisons  géné¬ 
ralement,  des  sondes  molles  et  des  pinces  ou  une 
sonde  rigide  à  extrémité  malléable,  peu  importe, 
du  moment  où  l’étanchéité  dû  col  est  assurée  et 
où  le  contrôle  de  la  pression  peut  se  faire  constam¬ 
ment  et  exactement  au  moyen  d’un  manomètre 
comme  celui  qui  a  été  réalisé  par  l’un  de  nous 
(hystéro-manomètre) . 

D’expérimentation  et  le  contrôle  sur  des 
pièces  enlevées  opératoirement  montrent  en.  effet 
que  l’on  ne  doit  jamais  dépasser  une  pression  de 
30  centimètres  de  mercure  et  que  cette  pression- 
limite  ne  doit  être  atteinte  que  très  progressive¬ 
ment  si  l’on  ne  veut  pas  s’exposer  aux  dangers 
multiples  des  ruptures  tubaires  ou  des  injections 
intravasculaires. 

De  cathétérisme  utérin  sera  réalisé  de  préfé¬ 
rence  sur  la  table  radiologique  elle-même,  trans¬ 
formée  facilement,  par  l’adjonction  d’ériers 
amovibles,  en  table  gynécologique,  et  toutes  les 
précautions  nécessaires  d’asepsie  seront  minu¬ 
tieusement  observées. 

Pour  assurer  l’observation  radioscopique,  l’in¬ 
jection  ne  sera  poussée  que  lorsque  l’adaptation 
sera  assurée;  l’on  disposera  d’un  écran  radiosco¬ 
pique  à  grille  et  l’on  trouvera  souvent  avantage 
à  l’emploi  de  lunettes  à  verres  grossissants  ou  de 
loupes  radioscopiques. 

Nous  ne  parlerons  de  la  technique  radiogra¬ 
phique  que  pour  signaler  la  nécessité  d’installa¬ 
tions  puissantes  permettant  la  prise  de  clichés 
de  face  rapides  et  l’obtention  d’images  de  profil 
pour  lesquelles  le  Potter-Bucky  rendra  d’appré¬ 
ciables  services. 

Indications  et  contre-indications.  —  Pra¬ 
tiquée  avec  les  précautions  d’asepsie  qu’elle 
doit  comporter,  l’exploration  gynécologique  lipio- 

(2)  Prodsi  et  Claude  BÉcxiaRB,  Diagnostic  de  la  stérilité 
chez  la  femme  (Gynéc.  et  Obst.,  t.  16,  n“4,  octobre  1927). 
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dolée  peut  être  considérée  comme  une  méthode 
inolïensive  puisque  sur  près  de  400  cas  observés 
par  nous,  soit  ensemble,  soit  séparément  et  avec 
divers  collaborateurs,  nous  n’avons  eu  connais¬ 
sance  que  d'un  incident  de  réaction  salpingienne, 
d’ailleurs  assez  légère,  dans  un  cas  d’hydrosal- 
pinx.  Mais  il  importe  de  ne  l’appliquer  qu’à  des 
cas  au  préalable  bien  examinés  cliniquement,  de 
la  réaliser  en  collaboration  étroite  entre  un  gyné- 
cologiste  et  un  radiologiste  averti  et  au  courant 
de  sa  technique,  de  maintenir  les  malades  en  obser¬ 
vation  pendant  au  moins  douze  à  vingt-quatre 
heures,  d’en  exclure  les  malades  qui  présentent 
un  état  général  momentanément  défectueux  pour 
quelque  cause  que  ce  soit  et,  bien  entendu,  toutes 
celles  qui  présentent  du  côté  des  annexes  ou  de 
l’utérus  des  signes  de  processus  inflammatoire 
non  encore  complètement  refroidis.  C’est,  en  un 
mot,  une  méthode  de  maison  de  santé,  non  de  consul¬ 
tation  externe. 

Mais  de  toutes  ses  multiples  indications  ce  sont 
assurément  celles  qui  concernent  l’étude  de  la 
stérilité  chez  la  femme  qui  seront  le  moins  fré¬ 
quemment  discutables  et  en  répandront  l’emploi 
de  plus  en  plus. 

Lipiodiagnostic  de  la  stérilité  d’origine 
utérine.  —  Parmi  les  multiples  causes  de  la 
stérilité  chez  la  femme  nous  n’envisageons  ici,  au 
point  de  vue  de  leur  lipiodiagnostic,  que  les  causes 
d’origine  essentiellement  mécanique  ou  mor¬ 
phologique  et  qui  dépendent  soit  de  l’utérus,  soit 
des  annexes. 

I,es  causes  «  utérines  »  que  nous  avons  à  consi¬ 
dérer  relèvent  soit  de  la  forme  même  de  la  cavité 
utérine,  soit  des  variations  dans  la  topographie 
de  l’organe  (flexions  et  versions). 

C’est  ainsi  que  nous  pouvons  découvrir  un 
utérus  infantile  insoupçonné  ou  bien  mettre  en 
évidence  des  malformations  de  la  cavité  dont 
l’utérus  bi-corne  est  la  moins  rare  et  se  laisse 
parfaitementdémontrerparl’explorationlipiodolée. 

S’il  n’est  généralement  pas  plus  difflcile  de  pré¬ 
ciser,  par  l’examen  de  face  et  de  profil,  la  topo¬ 
graphie  utérine  ;  les  flexions  et  les  versions,  c’est 
là  une  recherche  dont  l’indication  sera  cependant 
beaucoup  moins  fréquente,  l’exploration  cli¬ 
nique  directe  fournissant  habituellement  toutes 
les  indications  utiles  beaucoup  plus  simplement 
et  plus  rapidement. 

Etude  de  la  perméabilité  tubaire.  —  Mais, 
dans  la  très  grande  majorité  des  cas,  le  lipiodia¬ 
gnostic  de  la  stérilité  chez  la  femme  se  résume 
dans  l’étude  de  la  perméabilité  tubaire.  Or, 
aucune  autre  méthode  d’examen,  même  l’insuffla¬ 
tion  tubaire  complétée  par  l’auscultation,  la 


radioscopie  et  la  radiographie,  ne  nous  permet  de 
l’étudier  aussi  complètement  et  aussi  exactement. 

L’exploration  lipiodolée  détermine  en  effet 
avec  une  parfaite  précision  le  siège  des  obtura- 
rations  de  la  trompe.  C’est  là  une  acquisition 
capitale  tant  au  point  de  vue  du  diagnostic  qu’au 
point  de  vue  de  la  thérapeutique  chirurgicale 
ou  médicale. 

Nous  allons  donc  rappeler  quand  on  peut  consi¬ 
dérer  qu’une  trompe  est  perméable. 

Nous  dirons  qn'une  trompe  est  perméable  lors¬ 
qu'elle  fait  librement  communiquer  les  cavités 
utérine  et  péritonéale.  Mais  une  trompe  peut  avoir 
été  injectée,  c’est-à-dire  avoir  une  cavité  partiel¬ 
lement  ou  totalement  opacifiée  par  le  lipiodol  (ou 
toute  autre  substance  opaque), sans  être  pour  cela 
nécessairement  perméable. 

Pour  avoir  le  droit  de  considérer  une  trompe 
comme  perméable,  il  faut  donc  acquérir  la  certi¬ 
tude  que  du  lipiodol  est  passé  par  le  canal  tu¬ 
baire  jusque  dans  la  cavité  péritonéale. 

Le  procédé  le  plus  simple  pour  obtenir  cette 
assurance  c’est  la  constatation  visuelle  directe 
par  V observation  radioscopique.  Quand  on  peut 
suivre  sur  l’écran  le  cheminement  des  goutte¬ 
lettes  opaques,  voir  comment  elles  font  issue  du 
pavillon  de  la  trompe  puis  se  déversent  dans  le 
péritoine,  la  preuve  est  faite.  Il  convient  de  l’éta- 
bhr  pour  chacune  des  trompes.  Nous  avons  rap¬ 
pelé  sommairement  plus  haut,  en  parlant  de  la 
technique,  quelles  conditions  il  était  nécessaire 
ou  utile  de  réaliser  pour  aboutir  à  cette  consta¬ 
tation  radioscopique. 

Mais  quand  l’orifice  du  pavillon  est  étroit, 
quand  le  passage  s’effectue  lentement  en  minimes 
gouttelettes  qui  stagnent  autour  de  la  trompe, 
l’observation  radioscopique  n’aboutit .  pas  à  une 
certitude  et  autorise  le  doute. 

On  peut  alors  par  la  palpation  de  la  région 
sous  le  contrôle  de  l’écran,  en  utihsant  des  gants 
opaques  ou  plutôt  un  palpateur  (soit  mieux  encore 
pendant  un  temps  d’arrêt  de  l’ampoule  pour  éviter 
toute  exposition  inutile  des  mains  de  l’observa¬ 
teur  à  l’action  des  rayons  de  Roentgen),  obtenir 
la  dissociation  des  gouttes  opaques  et  lès  voir 
ensuite  se  répandre  entre  les  masses  intestinales. 
Mais  cette  manœnvre  n’obtient  pas  toujours  un 
résultat  concluant  et  l’examen  radioscopique 
devra  être  complété  par  un  examen  radiogra¬ 
phique  d’ailleurs  toujours  indispensable  dans  tous 
les  cas  parce  que  seule  la  plaque  nous  montre 
certains  détails  qui  échappent  à  l’écran  et  nous 
fournit  la  clé  de  certains  diagnostics,  et  ensuite 
parce  que  seule  aussi  elle  constitue  un  document 
permanent  absolument  objectif  et  probant. 
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Lorsque  sur  la  radiographie  on  aperçoit  les 
ombres  irrégulières  du  lipiodol  répandu  dans  le 
péritoine  à  distance  des  trompes  et  de  façon 
symétrique,  onpeutêtre  certain  de  la  perméabilité. 

Mais  très  souvent  les  ombres  de  l’huile  opaque 
sont  au  voisinage  même  de  l’ombre  tubaire  et  il 
est  fréquemment  difficile,  dans  ces  cas,  de  dire 
avec  certitude  si  le  liquide  qui  donne  ces  ombres 
est  encore  contenu  dans  la  trompe  ou  s’il  est  passé 
dans  le  péritoine.  Sans  doute,  lorsque  la  trompe 
est  perméable,  il  est  presque  de  règle  que  sa  partie 
moyenne  ne  soit  pas  dessinée  et  que  l’on  n’aper¬ 
çoive  guère  que  l’ombre  utérine  et  celle  du  pavil¬ 
lon  sans  rien  entre  les  deux,  tandis  que  les  trompes 
obturées  se  laissent  généralement  distendre  et 
sont  visibles  sur  tout  leur  trajet  (fig.  i). 

Mais  il  est  un  excellent  moyen  de  contrôle 
indiqué  par  Cotte  et  généralement  désigné  à 
juste  titre  sous  le  nom  d’épreuve  de  Cotte.  Il 
consiste  simplement  à  faire  une  nouvelle  radio¬ 
graphie  vingt-quatre  heures  après  l’examen 
(on  peut  même  abréger  notablement  le  plus 
souvent  à  douze  heures  le  contrôle).  Si  la  trompe 
est  perméable,  elle  s’est  vidée  au  moins  partielle¬ 
ment  de  son  contenu  opaque  dans  le  péritoine 
et  l’on  y  observe  les  ombres  nuageuses  et  dissé¬ 
minées  qui  sont  caractéristiques,  (fig.  2). 

En  résumé,  nous  pourrons  avoir  la  certitude 
de  la  perméabilité  d’une  trompe  si  nous  l’avons 
constatée  à  l’examen  radioscopique  ou  si  nous 
avons  obtenu  des  images  radiographiques  pro¬ 
bantes. 

Quand  devrons-nous  considérer,  par  contre, 
qu’tme  trompe  n’est  pas  perméable,  où  et  com¬ 
ment  localiserons-nous  le  processus  de  l’obtura¬ 
tion  tubaire? 

Trois  cas  principaux  "pourront  se  présenter 
suivant  que  la  trompe  est  oblitérée  au  pavillon, 
au  niveau  de  la  corne  ou  en  un  point  quelconque 
de  son  trajet  entre  ses  deux  extrémités. 

Quand  la  trompe  est  oblitérée  au  niveau  de 
la  corne  utérine,  dans  son  trajet  intramural,  le 
liquide  opaque  n’arrive  pas  jusqu’à  la  cavité 
tubaire  et  nous  n'obtenons  aucune  image  tu¬ 
baire  (fig.  3).  Cet  aspect  est  particulièrement 
typique  et  démonstratif  lorsqu’il  est  unilatéral, 
l’autre  trompe  donnant  une  image  normale. 

Quand  la  trompe  est  oblitérée  au  niveau  du 
pavillon,  l’image  obtenue  est  caractéristique  si  la 
pression  employée  a  été  suffisante  et  si  le  col  est 
bien  obturé  ;  la  cavité  tubaire  est  entièrement  rem¬ 
plie,  elle  est  visible  sur  tout  son  trajet  et  toujours 
dilatée  dans  tme  mesure  d’ailleurs  extrêmement 
variable  suivant  les  cas  (fig.  4). 

De  plus,  cette  image  dilatée,  à  contours  nets 


et  précis,  est  persistante  et  se  retrouve  avec  le 
mêmes  caractères  sur  la  radiographie  de  contrôle 
faite  vingt-quatre  heures  après. 

Avec  M.  Gosset  (i),  nous  avons  montré,  dans 
une  communication  récente,  quels  étaient  les 
caractères  particuliers  de  l’image  avec  aspect 
muriforme  ou  en  grappe  de  raisin  des  goutte¬ 
lettes  opaques  agglomérées  dans  les  hydrosalpinx 
à  soupape  qui  constituent  un  cas  particulier 
intéressant  des  cas  de  stérilité  par  oblitération 
tubaire  en  raison  surtout  de  la  fréquente  diffi¬ 
culté  de  leur  diagnostic  clinique  (fig.  5  et  6). 

Quand  la  trompe,  ce  qui  est  plus  rare,  est  obs¬ 
truée  sur  son  trajet,  elle  n’est  qu’en  partie  injectée, 
la  position  isthmique,  seule  opacifiée,  ne  se  laisse 
guère  distendre,^mais  on  voit  parfois  une  légère 
dilatation  terminale  au  point  d’arrêt  de  l’image 
tubaire.  L’épreuve  de  Cotte  est  ici  encore  con¬ 
cluante. 

Mais  on  a  pu  se  demander  si  le  fait  quffine 
trompe  n’est  pas,  ou  n’est  que  partiellement 
injectée  fournissait  vraiment  une  preuve  de  son 
imperméabilité.  Comme  l’a  déjà  montré  l’un  de 
nous,  il  semble  bien  que  la  réponse  à  donner  à  cette 
question  doive  dépendre  exclusivement  de  la 
technique  employée. 

Avec  une  obturation  du  col  bien  réalisée  et 
une  impression  suffisante,  c’est-à-dire  pouvant 
atteindre  30  centimètres  de  mercure,  maintenue 
durant  quelques  minutes,  on  doit  obtenir  le  passage 
du  lipiodol  dans  le  péritoine,  sinon  la  trompe  est 
imperméable,  comme  semblent  le  démontrer  de 
la  façon  la  plus  complète  de  nombreuses  expé¬ 
riences  et  contre-épreuves  réalisées  sur  les  pièces 
anatomiques  comme  au  cours  des  interventions 
chirurgicales.  ^ 

Reste  à  savoir  si  la  trompe,  comme  tous  les 
organes  contractiles,  ne  peut  pas  présenter  des 
spasmes  transitoires  ou  prolongés  capables  de 
réaliser  au  moment  de  l’examen  des  «  aspects 
d’obhtération  ». 

Il  ne  nous  semble  pas  qu’avec  la  technique 
recommandée  par  nous  et  avec  des  pressions 
pouvant  atteindre  30  centimètres  de  mercure, 
il  y  ait  à  craindre  d’erreurs  de  diagnostic  de  cette 
origine,  et  nous  n’avons  eu  jusqu’àprésent  connais¬ 
sance  d’aucune  observation  personnelle  non  plus 
que  d’aucune  indication  dans  la  littérature,  pour¬ 
tant  déjà  assez  vaste  du  sujet,  qui  soit  suscep¬ 
tible  de  faire  redouter  des  erreurs  de  diagnostic 
relevant  d’une  fermeture  spasmodique  des  ori¬ 
fices  ou  des  parois  tubaires. 

(i)  Gosset,  I,edoux-I,ebard  et  Cl.  Béclère,  Bipiodia- 
guostic  de  l’hydrosalpinx  à  soupape  (Soc.  radial,  médicale  de 
France,  janvier  1929). 


123 


ACTUALITÉS.  MÉDICALES 


Ainsi,  l'exploration  lipiodolée  permettra  de 
mettre  en  évidence  avec  une  précision  inégalée 
les  diverses  obturations  des  trompes  et  déter- 
ny-nera  leur  uni  ou  leur  bilatéralité. 

Il  est  inutile  d’insister  sur  l’importance  de  ces 
constatations  tant  au  point  de  vue  du  pronos¬ 
tic  qu’au  point  de  vue  du  traitement. 

En  fait,  la  chirurgie  réparatrice  des  trompes 
a  pris  à  la  suite  du  développement  de  la  nouvelle 
technique  un  regain  d’intérêt  et  un  essor  imprévu 
et  peut-être  verra-t-elle  s’étendre  encore  ses  possi¬ 
bilités. 

Mais,  constatation  plus  imprévue  et  dont  les 
résultats  heureux  se  chiffrent  déjà  par  un  nombre 
d’observations  relativement  important,  tous  les 
observateurs  ont  pu,  à  la  suite  de  Carlos  Heuser, 
noter  l’apparition  de  grossesse  à  la  suite  de  l’ex¬ 
ploration  lipiodolée  pratiquée  pour  stérilité. 
Francillon  et  Dalsace  en  particulier,  en  France, 
ont  insisté  sur  le  fait  et  apporté  des  chiffres  extrê¬ 
mement  intéressants  (i). 

E’on  peut  admettre,  sans  doute,  que  dans  cer¬ 
tains  cas  d’obturations  incomplètes,  de  coales¬ 
cences  partielles  des  parois  muqueuses,  l’injection 
lipiodolée  pratiquée  sous  pression  ait  pu  rompre 
ses  adhérences,  élargir  un  passage,  frayer  la  voie. 
Mais  semblable  explication  ne  s’applique  pas  à 
tous  les  cas,  puisque  des  grossesses  ont  été  obser¬ 
vées  à  là  suite  de  l’exploration  lipiodolée  chez  des 
femmes  stériles  qui  présentaient  des  trompes 
perméables  ou  une  perméabilité  unilatérale. 

Quoi  qu’il  en  soit  de  son  interprétation,  le 
fait  lui-même  reste  à  retenir  et  présente  pour  la 
pratique  le  plus  haut  intérêt. 

Conclusions.  —  Pratiquée  en  collaboration 
par  un  gyiiécologiste  et  un  radiologiste  avertis, 
suivant  une  technique  rigoureuse,  après  un  exa¬ 
men  clinique  minutieux,  avec  toutes  les  précau¬ 
tions  préalables  et  la  surveillance  consécutive 
nécessaire,  l’exploration  gynécologique  lipiodolée 
doit  être  considérée  comme  une  méthode  inoffen¬ 
sive.  Parmi  ses  indications  les  plus  fréquences  et 
les  plus  absolues,  figure  au  premier  plan  l’étude 
de  la  stérilité. 

Aucune  autre  méthode  ne  fournit  sur  la  mor¬ 
phologie  de  la  cavité  utérine,  mais  surtout  sur 
l’état  de  la  perméabilité  tubaire,  des  renseigne- 
meirts  aussi  précis  et  aussi  complets. 

A  sa  valeur  et  à  son  intérêt  au  point  de  vue  du 
diagnostic  et  du  pronostic,  elle  joint  ce  précieux 
avantage  d’êtrë,  dans  un  pourcentage  assez  consi- 
àérable  des  cas,  une  méthode  thérapeutique  parti¬ 
culièrement  inoffensive. 

(i)  Francillon-I.obke  et  J.  D.vlsace  :  «  Six  nouvelles 
grossesses  consécutives  à  des  explorations  tubaires  par  injec¬ 
tion  de  lipiodol.»  (BuU.  Soc.  ObsI.'e!  Gyn.,  N“  7,  juillet  1928, 
p.  672.) 
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La  niche  dans  l’ulcère  jéjunal  ou  gastro- 
jéjunal. 

Pour  S.-.D.  Camps  {The  Journal  of  lhe  American  medical 
Association,  10  novembre  1928)  l’importance  et  l’apparente 
fréquence  des  déformations  cratériformes  du  jéjunum 
ou  de  l’estomac  comme  signes  d’un  ulcère  jéjunal  ou 
gastro-jéjunal  n’ont  pas  été  exagérées,  sauf  dans  de  rares 
observations. 

D’aucuns  ont  douté  de  la  fréquence  de  ces  lésions. 
Chez  huit  des  dix  malades  examinés  par  l’auteur,  une 
niche  permanente  put  être  observée  grâce  à  la  radio¬ 
graphie  pn  série.  Dans  sept  cas  la  niche  était  localisée 
au  niveau  du  jéjunum  et  dans  le  huitième  au  niveau  de 
l’estomac.  Cinq  malades  furent  opérés,  et  un  ulcère  dont 
le  siège  correspondait  à  celui  de  la  niche  fut  trouvé  chez 
chacun  d’entre  eux.  Des  résultats  de  ces  observations 
font  penser  à  l’auteur  que  la  niche  est  une  déformation 
fréquente;  du  fait  qu’elle  est  un  signe  manifeste  de  lésion, 
il  faut  la  rechercher  toujours  avec  soin. 

Jean  Dereboueeet. 

Sur  la  présence  de  streptocoque  dans  le 

liquide  céphalo-rachidien  au  cours  de  la 
poliomyélite  aiguë  épidémique. 

Dans  une  note  préliminaire,  E.-C.  Rosenow  (The 
Journal  of  American  medical  Association,  29  nov.  1928) 
rapporte  les  résultats  que  lui  ont  donnés  les  examens 
multiples  des  culots  de  centrifugation  dn  liquide  céphalo¬ 
rachidien  au  cours  d’une  récente  épidémie  de  polio¬ 
myélite.  Dans  les  18  cas  étudiés,  il  a  toujours  trouvé  des 
diplocoques  Gram-positifs,  de  forme  et  de  taille  diverses, 
souvent  groupés  en  courtes  chaînettes  ou  en  petits 
amas.  Il  a  trouvé  les  mêmes  organismes  dans  le  liquide 
céphalo-rachidien  de  trois  singes  inoculés  avec  une  émul¬ 
sion  glycérinée  de  cerveau  ou  de  moelle  de  malades  morts 
de  ijoliomyélite.  De  nombre  des  cellides  variait  de  15 
à  1,2  au  millimètre  cube.  Des  germes  furent  trouvés  dans 
la  phase  préparalytique,  douze  heures  après  le  début  des 
symptômes,  et  dans  la  phase  paralytique  jusqu’au 
quatrième  jour  de  la  maladie.  Ils  furent  retrouvés  dans  la 
moelle,  le  cerveau  et  le  liquide  céphalo-rachidien  de  deux 
malades  et  de  deux  singes  qui  moururent  de  poliomyélite. 
Chez  quinze  malades  atteints  d’affections  diverses,  le 
liquide  céphalo-rachidien  ne  contenait  jamais  de  diplo- 
coque.  Il  en  était  de  même  du  liquide  céphalo-rachidien 
des  trois  singes  avant  l’inoculation.  Da  culture  du  germe 
fut  extrêmement  difficile  ;  elle  put  être  obtenue  cepen¬ 
dant  dans  3  cas  sur  18,  sur  extrait  concentré  de  levure 
rendu  légèrement  alcalin  après  stérilisation.  On  ol.itenait 
alors  au  bout  de  huit  heures  un  trouble  dû  au  développe¬ 
ment  de  courtes  chaînettes  de  streptocoques.  Après 
plusieurs  essais  infructueux,  des  repiquages  purent 
être  obtenus  dans  divers  milieux  riches  à  partir  du 
liquide  céphalo-rachidien  de  cinq  malades  et  des  trois 
singes  et  aussi  de  la  moelle  et  du  cerveau  des  deux  malades 
et  des  deux  singes  morts  de  poliomyélite.  Des  strepto¬ 
coques  furent  aussi  isolés  à  partir  du  cerveau  et  de  la 
moelle  de  lapins  morts  à  la  suite  de  l’inoculation  intra¬ 
cérébrale  d'une  suspension  de  mucus  naso-pharyngé  ; 
le  germe  isolé  était  identique  aux  précédents  ;  les  souches 
obtenues  produisaient  chez  le  lapin  des  paralysies 
flasques  et  d’autres  symptômes  caractéristiques  de  la 
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poliomyélite  chez  cet  animal.  Les  germes  étaient  spéci¬ 
fiquement  agglutinés  par  le  sérum  poliomyélitique  anti¬ 
streptococcique.  Ce  sérum  utilisé  dans  le  traitement  de 
la  poliomyélite  semble  avoir  eu  des  effets  curatifs. 

Jean  Lerebouelet. 

Les  rayons  X  dans  le  diagnostic'  du  cancer 
primitif  du  poumon. 

Pour  B. -P.  Stiveeman  {The  Journal  of  the  American 
medical  Association,  décembre  1928),  les  rayons  X 
ont  une  grande  importance  pour  le  clinicien  dans  le  dia¬ 
gnostic  du  cancer  primitif  du  poumon  s’il  est  habitué 
aux  images  qu’ils  peuvent  montrer.  Dans  les  cas  précoces, 
les  tumeurs  hilaires  et  celles  qui  suivent  les  arborisations 
bronchiques  ne  peuvent  être  diagnostiquées  sans  les 
rayons  X .  Les  tumeurs  bronchiques  qui  ne  sont  pas 
encore  assez  volumineuses  pour  obstruer  la  bronche  et 
les  tumeurs  pleurales  aplaties  peuvent  être  méconnues 
radiologiquement  alors  que  la  clinique  permet  de  soup¬ 
çonner  leur  existence.  Les  tumeurs  centrales,  quel  que 
soit  leur  point  d’origine,  sont  visibles  radiologiquement 
longtemps  avant  que  d’autres  méthodes  d’examen  n’in- 
diquentleur  présence.  En  cas  d’épahehément  abondant,  le 
diagnostic  radiologique  des  tumeurs  pulmonaires  ne  peut 
être  fait  avant  que  le  liquide  n’ait  été  évacué  et  qu’on 
l’ait  remplacé  par  de  l’air.  En  empyème  primitif  libre 
ou  interlobaire  ou  un  abcès  du  poumon  d’origine  méta- 
pnêumonique,  quand  ils  surviennent  chez  des  .sujets  ayant 
dépassé  l'âge  moyen  de  la  vie,  doivent  faire  soupçonner 
une  tumeur  maligne;  le  diagnostic  en  sera  facilité  par 
les  rayons.  Dans  les  cas  difficiles,  des  radiographies  en 
oblique,  des  bronchographies  après  lipiodol  et  des 
bronchoscopies  précoces  faciliteront  le  diagnostic. 

J  EAN  LEREBOULLEX. 

La  survie  des  leucocytes  dans  la  '  fièvre 
typhoïde. 

Des  recherches  effectuées  chez  de  nombreux  typhiques 
ont  montré  à  C.  CosXanzi  (Il  Policlinico,  Sez.  medica, 
iir  décembre  1928)  que  la  survie  in  vitro  des  leucocytes 
conservés  dans  une  solution  de  chlorure  de  sodium  à 
8  p.  r  000  était  de  moindre  durée  chez  les  typhiques 
que  chez  les  sujets  sains.  Alors  que  dans  deux  cas  témoins 
la  survie  des  leucocytes  était  de  six  à  sept  jours,  chez  les 
typhiques  elle  ne  dépassait  jamais  quatre  jours.  D’autre 
part,  chez  les  typhiques,  le  pourcentage  des  leucocytes 
mobiles  était  bas  les  premiers  jours  et  minime  les  der¬ 
niers  jours,  et  les  mouvements  amœbo'ides  étaient  peu 
étendus  et  torpides.  La  durée  de  la  survie  in  vitro  des 
leucocytes  dans  la  fièvre  typhoïde  est  en  rapport  inverse 
avec  le  taux  de  l’agglutination  du  sérum  sanguin,  et 
la  durée  de  la  survie  est  d’autant  plus  faible  que  le  taux 
de  l’agglutination  est  plus  élevé.  Chez  les  malades  exa¬ 
minés,  l’examen  liématologique  montra  de  plus  une 
constante  leucopénie  polynucléaire  neutrophile  avec 
lymphocytose  relative.  Cette  diminution  de  la  survie 
leucocytaire  est,  pour  l’auteur,  due  à  une  action  des 
toxines  éberthiennes,  soit  directement,  soit  par  l’intermé¬ 
diaire  des  organes  hématopoiétiques  ;  il  lui  semble  de 
plus  que,  si  la  survie  est  d’autant  plus  faible  que  les  anti¬ 
corps  sont  en  plus  grand  nombre,  c’est  que  la  perte  de 
vitalité  des  leucocytes  est  due,  soit  à  la  sécrétion  d’anti¬ 
corps,  soit  à  une  destruction  des  leucocytes  eux-mêmes 
génératrice  d'anticorps.  Quant  à  la  leucopénie  poly¬ 
nucléaire  neutrophile,  elle  est  due,  soit  à  une  diminution 
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de  la  production  des  leucocytes  par  les  organes  hémato¬ 
poiétiques,  soit  à  leur  destruction,  soit  enfin  à  leur  réten¬ 
tion  dans  les  viscères  profonds  où  s’élaborent  surtout  les 
substances  défensives  ;  la  lymphocytose  relative  peut 
être  interprétée,  soit  comme  un  phénomène  passif  corol¬ 
laire  de  la  leucopénie,  soit  comme  un  phénomène  actif 
intimement  lié  aux  processus  de  défense  de  l’organisme^ 
J  EAN  Lereboueeet. 

Sur  un  cas  d’infection  à  bacille  de  Bang  chez 
l’homme. 

R.  Doria  (Il  Policlinico,  Sez.  pratica,  3  décembre  1928) 
rapporte  un  cas  de  fièvre  ondulante  qu’il  croit  dû  an  bacille 
de  Bang.  Le  hialade  présentait  ime  fièvre  ondulante;  des 
sueurs  profuses,  des  douleurs  articulaires,  un  amaigrisse¬ 
ment  important  et  un  certain  degré  d’anémie.  Le  séro¬ 
diagnostic  au  M.  melitensis  était  positif  à  i  p.  300  et 
persistait  à  ce  taux  après  chauffage  du  sérum  à  56°, 
mais  devenait  complètement  négatif  après  chauffage 
à  65°.  Pour  le  bacille  de  Bang,  le  sérodiagnostic  était 
positif  à  I  p.  800,  et  après  une  demi-heure  de  chauffage 
de  sérum  à  65e  restait  positif  à  i  p.  400.  L'auteur 
s’appuie  .sur  ces  réactions  pour  attribuer  au  bacille  de 
Bang  la  genèse  de  l’affection,  d’autant  plus  que  celle-ci 
fut  observée  au  cours  d’une  épidémie  d’avortement  épi¬ 
zootique  et  qu’au  cours  de  cette  épidémie  furent  obser¬ 
vées  d’autres  infections  .à  bacilles  de  Bang  chez  l’homme. 
Cette  observation  est  un  fait  de  plus  sur  la  question  si 
controversée  de  l’unicité  ou  de  la  dualité  du  M.  melitensis 
et  du  B.  ahortus. 

JEAN  lereboueeex. 

Cuti-réactions  positives  à  la  tuberculine  et 
tuberculose  chez  des  enfants  vaccinés  pré¬ 
ventivement  par  ingestion  de  B.  C.  G.  pen¬ 
dant  les  premiers  jours  de  la  vie. 

La  question  de  la  valeur  de  la  prémunition  par  le  B. 
C.  G.  continue  à  susciter  toute  une  série  de  communi¬ 
cations.  Dans  une  étude  récente  portant  sur  10  enfants 
vaccinés,  le  professeur  NobEcourX  (Journal  des  Prati¬ 
ciens,  7  ayril  1928)  dégage  très  objectivement  quelques 
faits  intéressants. 

L’auteur  présente  d’abord  l’observation  de  10  enfants 
dont  6  ont  une  cuti  négative  et  ne  présentent  aucun 
signe  clinique  de  tuberculose  et  4  qui  ont  une  cuti  posi¬ 
tive  avec  des  signes  plus  ou  moins  avérés  de  tuberculose 
Inexistence  de  cuti-réaction  positive  chez  des  vaccinés  a 
été  signalée  déjà  par  Calmette,  qui  admet  chez  les  enfants 
vivant  en  contact  avec  des  bacillifères  la  fréquence  de 
15  à  20  p.  100  à  six  mois,  de  60  p.  100  à  deux  ans.  L’au¬ 
teur  envisage  la  question  de  savoir  si  ces  cuti  sont  dues 
au  B.  C.  G.  lui-même  ou  à  une  infection  par  le  bacille  de 
Koch.  Comme  l’a  montré  Calmette,  une  cuti-réaction 
positive  est  créée  par  l’existence  d’une  lésion  folliculaire 
liée  au  B.  C.  G.  et  guérissant  spontanément  ou  liée  au 
bacille  de  Koch  contaminant.  Pour  le  professeur  Nobé- 
court,  dans  les  conditions  où  est  réalisée  la  prémunition, 
le  responsable  semble  bien  être  le  bacille  de  Koch  :  en 
effet,  la  proportion  des  cuti-réactions  positives  chez  les 
vaccinés  augmente  avec  l'âge,  ainsi  qu’on  l’observe  chez 
les  non-vaccinés  ;  les  courbes  de  fréquence  des  cuti 
positives  sont  superposables,  que  les  enfants  soient  vacci¬ 
nés  ou  non. 
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1,’auUur  atorde  ensuite  un  deuxième  problème,  celui 
de  la  fréquence  de  la  tuberculose  chez  les  vqccinés.  A  cet 
égard,  noua  ne  possédons  guère  que  des  statistiques  de 
mortalité. 

Un  certain  nombre  d'enfants  \>accinés,  vivant  en  milieu 
tuberculeux,  meurent  par  maladies  présumées  tubercu-' 
leuses.  ha  proportion  des  décès,  d’après  Calmette.  est  de 
0,9  p.  100  avant  un  an,  de  o,2  p.  loo  de  un  à  trois  ans 
et  demi.  Sans  reprendre  les  critiques  des  statistiques  de 
Cahuette  formulées  par  Valgren  et  Taillens,  le  professeur 
Nobécourt  fait  remarquer  la  grande  difficulté  du  diagnos¬ 
tic  clinique  de  la  tuberculose  pendant  la  première  enfance 
et  insiste  sur  ce  fait  que  les  statistiques  ne  tiennent 
compte  que  de  la  mortalité  tuberculeuse  et  non  de  la 
morbidité  tuberculeuse  ;  tous  les  bébés  atteints  de  tuber¬ 
culose  ne  meurent  pas  ;  il  importerait  de  préciser  le 
nombre  de  ces  derniers  par  des  examens  cliniques,  radio¬ 
logiques  et  bactériologiques  répétés. 

En  somme,  un  certain  nombre  de  vaccinés  parle  B, 
C.  O.  deviennent  tuberculeux.  Il  appartient  aux  bacté¬ 
riologistes  de  rechercher  si  le  B.  C.  G.  est  responsable 
de  cette  tuberculose,  car  la  question  n’est  pas  encore 
au  point.  Mais,  jusqu'à  plus  ample  Informé,  il  semble 
qu’il  s’agisse  plutôt  d’une  infection  par  le  bacille  de  Koch, 
Avec  Cahuette  lui-même,  il  faut  admettre  que  la  prému¬ 
nition,  comme  toutes  les  vaccinations  préventives,  peut 
compter  des  insuccès,  dont  il  faudra  désormais  établir 
le  pourcentage.  Comme  nous  Ignorons  encore  celui-ci, 
pratiquement,  il  ne  faut  pas  négliger  l’éloignement  de 
l’enfant  dès  la  naissance  du  milieu  familial  tuberculeux- 

L’auteur  se  défend  d’avoir  voulu  montrer  que  le  B.  C. 
G.  peut  être  dangereux  ou  inopérant;  il  fait  seulement 
remarquer  que  la  méthode  de  Cahuette  comporte  encore 
des  inconnues,  que  les  grandes  statistiques  ne  sont  pas 
pleinement  démonstratives,  et  «  qu’il  appartient  à 
l’observation  clinique  minutieuse  complétée  par  la 
recherche  bactériologique  d’apporter  de  nouveaux  élé¬ 
ments  d’appréciation  », 

G.  Boui,angiîr-Pii,iît. 

L’adéng-lymphplid  ite  aiguë  bénigne  avec 
hyperleucocytose  modérée  et  forte  mono¬ 
nucléose. 

Cette  affection,  ainsi  dénommée  par  P.wi,  Chevai,i,ikr 
{le  Sang,  1102,  1928),  qui  vient  d’y  consacrer  une  étude 
fort  détaillée,  est  décrite  sous  des  noms  extrêmement 
variés,  entre  autres  :  fièvre  glandulaire  (Pfeiffer),  mono¬ 
nucléose  infectieuse,  leucémie  bénigne  aiguë,  angine  à 
monocyte. 

Rare  dans  sa  forme  typique,  elle  semble  assez  banale 
dans  ses  formes  légères  ou  anormales  et  atteint  Iça  sujets 
jeunes  au-dessous  de  trente  ans.  Pour  l’auteur,  ia  maladie 
est  avant-  tout  une  maladie  infectieuse,  contagieuse,  endé¬ 
mique  on  épidémique.  L'agent  pathogène  en  est  d’ail¬ 
leurs  inconnu  ;  s’agit-il  d'un  microbe  banal,  d’un  virus 
spécifique  ?  Cette  dernière  théorie  semble  plus  probable. 

Les  biopsies  ganglionnaires  ne  montrent  qu’une  hyper¬ 
plasie  considérable  des  ganglions,  surtout  lymphoïde, 
mais  atteignant  aussi  des  éléments  réticulo-endothéliaux. 

Le  sang  présente  des  caractères  bien  particuliers  : 
absence  d’anémie  notable  ;  hyperleucocytose  modérée  1 
diminution  marquée  des  polynucléaires  (5,  10,20  p.  iqo)  ; 
grande  majorité  des  leucocytes  formée  par  des  cellules 
mononucléées,  éléments  grands  à  noyau  excentrique  sou¬ 
vent  foncé,  à  protoplasme  abondant  incolore  et  sans 
granulations,  ou  basophile  avec  granulations  azurophiles. 
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Ces  cellules  sont  considérées  soit  comme  des  monocytes, 
soit  plus  généralement  comme  des  lymphocytes,  en  tout 
cas  des  lymphocytes  altérés.  L’aspect  du  sang  est  d’ail¬ 
leurs  variable  suivant  les  phases  do  l'évolution  et  .suivant 
les  malades.  La  réaction  mononucléaire  dure  longtemps 
et  survit  pendant  des  semaines,  parfois  des  mois,  à  la  gué¬ 
rison,  clinique.  11  faut  savoir  cependant  que  la  mono¬ 
nucléose  n’est  pas  absolument  constante,  en  particulier 
au  débat  des  formes  aiguës. 

Cliniqstement,  après  une  incubation  de  dix  jours  en 
moyenne  et  une  période  d’invasion  attestée  par  des  ma¬ 
laises  vagues  pendant  une  quizaine,  la  maladie  débute 
assez  brusquement  par  une  fièvre  à  380,5  39°,5,  de  l’abat¬ 
tement,  des  nausées. 

Les  adénopathies  apparaissent  du  deuxième  au  troi¬ 
sième  jour  le  plus  souvent,  occupant  le  cou  en  avant  ou 
en  arrière  ;  les  ganglions  deviennent  rapidement  volu¬ 
mineux  ;  ils  sont  fermes,  distincts  les  uns  des  autres, 
légèrem-'Ut  sensibles.  L’adénopathie,  d’abord  unilatérale, 
gagne  engénéraUe  côté  opposé,  ou  les  aisselles,  les  aines* 

'Près  fréquemment  existe  une  angine  rouge,  avec  léger 
enduit,  parfais  avec  ulcérations  et  môme  fausses  mem¬ 
branes.  La  rate  est  augmentée  de  volume  ;  le  foie  lui- 
même  peut  être  un  peu  gros. 

'Près  vite  en  quelques  jours,  quinze  au  plus,  la  fièvre 
s’atténue,  le  malade  se  sent  guéri,  bien  que  l’adénopa¬ 
thie  puisse  persister  des  semaines  ou  des  mois. 

Nombreuses  d’ailleurs  sont  les  formes  cUniques,  formes 
septico-adyuamiques,  forme  pseudo-grippale,  forme  si¬ 
mulant  la  méningite  aiguë,  formes  atténuées  ou  frustes;  il- 
existe  desfonues  saus  angine,  en  particulier  chez  les  jeunes 
enfants,  ou  au  contraire  des  cas  avec  angine  grave  si¬ 
mulant  la  diphtérie.  Enfin,  on  rencontre  des  formes  à 
localisations  anormales  (inguinale,  axillaire,  respiratoire, 
abdominale,  splénique),  une  forme  ictériquo  même,  des 
variétés  anadénopathiques  consistant  en  septicémies  ou 
en  conjonctivites,  ictère . 

Les  complications  locales  sont  assez  rares;  cependant  la 
suppuration  peut  s’observer. 

Le  diagnostic  peut  se  poser  avec  de  multiples  affec¬ 
tions,  depuis  la  grippe,  la  typhoïde,  la  tuberculose,  une 
septicémie  à  pyogènes,  la  leucémie  lymphatique  aiguë, 
jusqu’àjune  angine  banale  ou  diphtérique,  une  adéno- 
l>atlile . 

L’affection  est  essentiellement  bénigne.;  le  traitement 
est  purement  symptomatique.  La  maladie  guérit  toute 
seule. 

G.  Boui.awer-Biukï. 

Les  pigmentations  pulmonaires  et  la  fiction 
de  l’anthracose. 

è)  Habituellement  ou  distingue  deux  grandes  variétés  de 
coloration  noire  du  poumon,  celle  du  sarcome  mélanique 
due  à  la  mélanine,  et  l’imprégnation  charboimeuse  des 
mineurs,  ainsi  que  la  pigmentation  des  citadins,  toutes 
deux  englobéessousl’appellationd’anthracose  pulmonaire» 

Pour  JaussEï  {Presse  médicale.  14  avril  ^92  8),  la 
pigmentation  habituelle  des  poumons  des  vieillards  ne 
relève  qu'excoptionnellement  de  l’Inhalation  charbon» 
lieuse.  Si  la  mélanoso  sénile  était  le  fait  des  inhalations 
de  fumée,  personne  dans  les  grandes  villes  n’y  devrait 
échapper  ;  s'il  en  était  ainsi,  la  même  distribution  anato¬ 
mique  que  chez  les  mineurs  (limitation  hilaire)  devrait 
s’observer,  l'infiltration  devrait  en  outre  être  progres¬ 
sive  avec  les  années  ;  l’inégalité  du  .  mode  d’élimination 
d’titt  malade-  à  l’autre,  l’ impossibilité  de  la  reproduction 
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expérimentale  sont  autant  d’arguments  invoqués  par 
l’auteur  contre  la  conception  classique. 

La  pigmentation  des  vieillards  revêt  donc  tous  les 
caractères  d’une  production  accidentelle.  N’étant  pas 
emprunté  à  l’air  ambiant,  le  pigment  ne  peut  avoir  qu’une 
origine  endogène.  Par  une  analyse  soigneuse  de  fragments 
de  poumons  et  en  utilisant  les  procédés  nouveaux  (exa¬ 
men  radiographique,  recherche  des  poids  spécifiques, 
calcination,  dosage  du  fer  par  la  techniquedeMargueritte 
et  la  méthode  colorimétrique),  l’auteur  arrive  à  cette 
conclusion  que  la  pigmentation  noire  doit  être  attribuée 
à  la  seule  présence  du  fer:  l’anthracose  inexistante  se 
réduit  à  une  imprégnation  martiale. 

Quels  sont  l’origine  et  le  mécanisme  de  cette  sidérose  ? 
Pour  Jousset,  la  cellule  à  poussière  est  le  facteur  prin¬ 
cipal  de  la  mélanose  pulmonaire.  Par  dosage  dans  l’ex¬ 
pectoration,  il  constate  que  la  teneur  en  fer  est  propor¬ 
tionnelle  à  la  noirceur  des  crachats. 

Étant  donné  le  siège  périvasculaire  du  fer  dans  le 
poumon,  l’origine  hémolytique  du  pigment  est  vrai¬ 
semblable.  Comparant  la  mélano-sidérose  avec  la  sidé¬ 
rose  pulmonaire  des  cardiopathies  chroniques  et  les 
a  cellules  cardiaques  »  aux  cellules  pigmentées,  «  cellules 
martiales  »  de  la  pigmentation  des  vieillards,  l’auteur 
conclut  qu’elles  ont  même  origine  et  même  significa¬ 
tion,  elles  contiennent  toutes  les  deux  du  fer  mais  à  dés 
stades  différents  d’oxydation.  La  congestion  passive 
engendre  de  préférence  le  pigment  ocre,  tandis  que  le 
pigment  mélanique  relève  surtout  de  la  congestion 
inflammatoire,  et  spécialement  de  l’inflammation  chro- 

En  somme,  à  la  notion  de  l’anthracose,  de  pigmentation 
physiologique  ou  sénile,  doit  se  substituer  celle  de,”!» 
sidérose,  résidu  pathologique. 

Quel  est  le  rôle  de  la  tuberculose  dans  la  production 
de  la  mélanose?  L’explication  ancienne  était  que  les  pous¬ 
sières,  par  leur  irritation,  préparaient  le  terrain  de  la  tuber¬ 
culose  ;  pour  nombre  d’auteurs  contemporains,  la  tuber¬ 
culose,  au  contraire,  «  appelle  le  charbon  r.  Pour  Jousset, 
la  mélanose  juxta-tuberculeuse  est,  comme  la  mélanose  des 
vieillards,  «  une  véritable  sécrétion  où  l’anlhracose  iffa 
rien  à  voir,  et  qui  est  de  provenance  hématique  La 
sidérose  tuberculeuse  serait  une  réaction  précoce,  immé¬ 
diate,  pouvant  s’observer  dans  toutes  les  formes  (ie 
tuberculose  aiguës  ou  chroniques,  légères  ou  profondes, 
de  l’homme  ou  de  l’animal.  Aux  réactions  bien  connues  du 
bacille  de  Koch,  caséification,  sclérose,  calcification,  doit 
Rajouter  la  réaction  pigmentaire. 

G.  Boulanger-PhET^: 

L’heureuse  influence  des'  injections  d’eau 
d’Uriage  sur  l’évolution  des  eczémas  de 
l’enfance. 

Léon  Tixiér  (Journal  des  Praticiens,  7  avril  1928) 
recommande  chez  le  nourrisson  la  technique  suivante  j 
injection  intramusculaire  de  10  centimètres  cubes  tous 
es  deux  jours  ;  la  série  cemporte  dix  injections.  Ensuite, 
repos  de  dix  jours  et  nouvelle  sérié  de  dix  injections  en 
cas  de  récidive.  Pendant  la  cure,  on  se  contente  locale¬ 
ment  de  l’application  d’une  pâte  indifférente  sans  subs¬ 
tance  active.  Chez  les  enfants  plus  grands,  les  injections 
intraveineuses  ne  semblent  pas  présenter  des  avantages 
bi’  n  supérieurs  aux  Injections  intramusculaires. 

Les  résultats  sont  excellents  dans  plus  de  la  moitié 
des  cas,  surtout  chez  les  nourrissons.  A  la  fin  de  la  série 
d’injections,  l’eczéma  a  le  plus  souvent  complètement 
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disparu  et  l’on  constate  des  augmentations  de  poid 
de  500  à  800  grammes. 

G.  BOUI,ANGER-PlI,E'r. 

La  cholestérine  dans  les  aortites  et  les 
artérites. 

11  y  a  longtemps  que  l’on  sait  que  les  aortes  athéroma- 
toires  contiennent  une  grande  quantité  de  cholestérine, 
mais  il  y  a  seulement  quelques  aimées  que  l’on  connaît 
l’existence  d’une  hypercholestérinémie  dans-  les  aortites 
et  les  artérites  oblitérantes.  Jean  Heitz  {Les  Sciences 
médicales,  15  avril  1928),  chez  52  aortiques,  a  trouvé  cons¬ 
tamment  un  taux  élevé  de  cholestérine  sanguine  {2  gram¬ 
mes  en  moyenne)  dans  tous  les  cas  non  compliqués  d’in¬ 
suffisance  cardiaque.  Chez  les  malades  atteints  d’arté- 
rites  oblitérantes,  les  chiffres  de  cholestérinémie  sont 
encore  plus  élevées  (2*’',77)  principalement  dans  le  type 
d’artérite  de  Buerger  où  l’auteur  a  trouvé  jusqu’à  3'‘'.48. 
Il  semble  exister  une  relation  à  peu  près  constante  entre  la 
cholestérinémie  et  l’étendue  ou  la  profondeur  des  lésions. 

Dans  la  cholestérinémie  des  athéromateux,  le  niveau  de 
la  pression  artérielle,  l’existence  de  syphilis  paraissent 
des  conditions  indifférentes  ;  le  diabète,  au  contraire,  joue 
un  rôle  capital  et  il  est  évident  que  le  développement' 
des  artérites  sténosantes  chez  les  diabétiques  est  favorisé 
par  leur  hypercholestérinémie. 

Le  taux  de  la  cholestérinémie  a  une  certaine  valeur 
pronostique  :  un  chiffre  supérieur  à  2”, 20  chez  un  aortique 
doit  faire  saspecter  une  extension  à  l’aorte  abdominale 
et  aux  artères  des  membres  inférieurs  ;  une  cholestéri¬ 
némie  très  élevée  chez  un  artéritique  ne  souffrant  que 
d’une  jambe  doit  faire  penser  à  une  bilatéralité  des 

Il  y  a  donc  intérêt,  chez  les  diabétiques  eu  particulier, 
’à  s’efforcer  d’abaisser  la  cholestérinémie,  par  le  régime, 
le  sulfate  de  soude  à  petites  doses,  les  cholagogues,  les 
petites  saignées,  la  cure  de  ■\^ichy,  les  solutions  de  phos- 
phatides  colloïdaux,  surtout  par  l’insuline,  qui  peut  sans 
■  doute  aussi  être  utilisée  chez  les  malades  non  glycosu- 
riques  porteurs  d’artérite  oblitérante. 

G.  Boueanger-PieE'i'. 

Persistance  des  globules  rouges  du  donneur 
dans  le  sang  du  récepteur  après  transfusion. 

F.  Peaceo  {Minerva  medica,  27  octobre  1928)  a 
recherché  combien  de  temps  les  globules  rouges  survi¬ 
vaient  après  transfusion.  Il  s’est  servi  de  récepteurs  des 
groupes  II  et  III  et  de  donneurs  du  groupe  I  ;  il  a  numéré 
à  plusieurs  reprises  dans  le  sang  du  récepteur  les  globules 
rouges  après  les  avoir  agglutinés  par  le  sérum  du  groupe 
antagoniste  de  façon  que  seuls  les  globules  du  donneur 
ne  fussent  pas  agglutinés.  Il  a  étudié  ainsi  dix  malades. 
Il  a  constaté  une  longue  persistance  des  globules  trans¬ 
fusés  qui  dans  les  premiers  jours  ne  présentaient  pas 
trace  d’altérations  et  ne  commençaient  à  diminuer  pro¬ 
gressivement  qu’après  plusieurs  jours  ou  plusieurs 
semaines.  Cette  persistance  est  maxlma  (jusqu’à  qua¬ 
rante  jours)  dans  les  anémies  post-hémorragiques  et 
très  notable  dans  les  anémies  secondaires  à  une  occlusion 
d’origine  cancéreuse  ou  à  une  tuberculose  chirurgicale 
(vingt  à  trente  jours).  Elle  est  moindre  (dix  à  quinze 
jours)  dans  les  septlco-pyohémies  graves,  probablement 
à  cause  de  la  persistance  de  Faction  anémiante  exercée 
par  les  toxines  circulantes.  Elle  est  très  courte  (quelques 
jours)  dans  un  cas  d’ictère  hémolytique  dans  lequel  le 
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globules  rouges  furent  rapidement  béruolysés.  Dans  un 
cas  d’anémie  pernicieuse,  au  contraire,  elle  fut  assez 
notable  malgré  la  persistance  d’un  état  anémique  grave, 
ba  résistance  des  globules  à  l’hémolyse  est  notablement 
diminuée  par  radjonctiou  de  citrate  de  soude  ;  ces  résul" 
tats  confirment  les  expériences  in  vitro  de  Pinardi.  ba 
réaction  hématopoiétique  du  transfusé  ne  se  manifeste 
qu’au  bout  de  dix  à  quinze  jours  pendant  lesquels  il 
faut  compter  seulement  sur  la  présence  des  globules 
transfusés. 

J  KAN  bKREBOUI.UE'r. 

Traitement  de  l’anémie  pernicieuse  par 
l’extrait  de  foie. 

On  sait  les  bons  effets  de  l’administration  de  foie  cru 
dans  les  anémies  graves  ;  mais  cette  méthode  n’es* 
efficace  qu’à  condition  d’être  longtemps  prolongée,  et 
il  est  des  malades  qui  arrivent  très  vite  à  ne  plus  la 
supporter.  Aussi  est-il  intéressant  d’essayer  l’action  des 
extraits  hépatiques.  C’est  ce  qu’a  fait  G.  Lücchi  {Minerva 
meâica,  3  novembre  1928)  dans  un  cas  d’anémie  grave 
où  le  chiffre  des  globules  rouges  était  descendu  à  un 
iiiillion.  Il  se  servit  d’un  extrait  dont  5  grammes  corrès- 
|)ondaient  à  50  grammes  de  foie.  Il  obtint  au  bout  de 
dix  jours,  avec  une  dose  de  30  grammes  d’extrait  par 
jour,  une  augmentation  notable  des  globules  dont  le 
chiffre  atteignait  2  160  000.  Au  bout  d’un  mois  et  demi, 
le  chiffre  des  globules  avait  atteint  4  200  000.  b’état 
général  était  excellent  et  se  maintint  ensuite  moyennant 
une  cure  à  doses  plus  faibles,  b’effet  de  l'extrait  .semble 
donc  à  l’auteur  superposable  à  celui  du  foie  en  nature. 

JEAN  DERëBOUeeET. 

La  phrénicectomie  dans  le  traitement  de  la 
tuberculose  pulmonaire. 

M.  P.  Cai’Uani  [U  Morgagni,  ii  novembre  1928) 
rapporte  les  résultats  de  25  phrénicectomies  effectuées 
par  lui.  'Toutes  ces  opérations  ont  été  pratiquées  par  la 
méthode  de  l’exérèse.  Des  résultats  obtenus  furent 
tantôt  partiels  et  tantôt  temporaires  ;  mais  l’absolue 
innocuité  et  la  grande  simplicité  de  l’opération  rendent, 
dit  l’auteur,  l’indication  péremptoire  dans  les  cas  rmi- 
latéraux  et  à  allure  chronique  où  on  ne  peut  pratiquer 
le  pneumothorax.  Chez  les  sujets  qui  présentent  une 
grande  cxpansibüité  de  la  ceinture  thoracique  inférieure, 
le  résultat,  peut  être  partiellement  compromis;  on  y 
remédie  par  l’application  d’une  ceinture.  Quant  au 
mécanisme  d’action  de  l’opération,  l’auteur  pense  qu’on 
doit  invoquer  surtout  la  diminution  de  ventilation  de 
tout  le  poumon  du  côté  opéré,  ce  qui  expliquerait  son 
influence  heureuse  sur  les  lésions  du  sommet. 

Jean  bEREBoiu.r.R'r, 

La  granulomatose  abdominale. 

V.  Tramonxano  [Il  Morgagni,  4  novembre  1928) 
r.apporte  le  cas  d’une  malade  de  vingt-deux  ans  qui  vint 
consulter  pour  asthénie,  inappétence  et  fièvre  vespérale  ; 
elle  présentait  en  outre  des  alternatives  de  diarrhée  et  de 
constipation  et  un  prurit  inteirse.  D’examen  montrait 
une  pâleur  marquée,  l’absence  de  ganglions  p.alpable$, 
mais  l’existence  d’une  sensibilité  abdominale  légère  et 
diffuse,  d’une  splénomégalie  indolore  de  moyenne 
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importance  (rate  débordant  de  deux  travers  de  doigt) 
avec  consistance  dure  et  lisse  de  la  rate  et  d’ulte  légère 
hépatomégalie  ;  on  constatait  en  plus  une  albuminurie 
minime.  D’examen  du  sang  montrait,  outre  une  anémie 
marquée,  une  augmentation  relative  du  nombre  des 
polynucléaires  (83  p.  loo;  dont  3  éosinophiles).  Da 
malade  ne  tarda  pas  à  succomber  avec  aggravation  de 
l’anémie  et  des  troubles  digestifs,  apparition  de  dyspnée 
et  d’œdèmes  des  membres  inférieurs.  D’autopsie  con¬ 
firma  le  diagnostic  de  granulomatose  abdominale  eii 
montrant  une  hypertrophie  notable  des  ganglions  rétro¬ 
péritonéaux  qui  étaient  durs,  lisses  et  blanc  grisâtre 
à  la  coupe,  et  la  pré;Sence  au  niveau  de  la  rate  de  nom¬ 
breux  noyaux  granulomateux.  D’étude  histologique  tle 
ces  lésions  montra  qtt’elles  avaient  les  caractères  liabi 
tuels  des  lésions  granulomateuses,  et  on  y  trouvait  en 
partlcidier  de  très  nombreuses  cellules  épithélioïdes,  des 
cellules  de  Sternberg  en  grand  nombre,  des  plasmazellen, 
des  éosinophiles  et  des  lyUiphocytes.  'Toutes  les  épreuves 
ayant  pour  but  de  trouver  une  étiologie  à  cette  granulo¬ 
matose  restèrent  négatives.  D’intérêt  de  ce  cas,  dit 
l’auteur,  est  dans  la  localisation  abdominale  exclusive 
de  la  granulomatose. 

JEAN  DËREBOtlI.l.ET. 

Mëgaœeophage  et  rachitisme. 

1?.  MaTTENCi  (Rinascenza  niedica,  l'u’  novembre  192S) 
a  observé  chez  un  enfant  de  quatorze  ans  des  signes  cli. 
niques  et  radiologiques  manifestes  de  luégaœsoph.age. 
Il  a  pu  en  prouver  l’origine  spasmodique  par  l’injection 
d’atropine  qui  atténuait  considérablement  les  troubles 
de  l'évacuation  œsophagienne.  Cet  enfant  présentait 
par  ailleurs  des  signes  évidents  de  rachitisme.  D’auteur 
a  rapproché  ce  mégaoesophage  de  la  dilatation  gastrique 
observée  parfois  à  la  suite  de  pylorospasme  ;  il  a  donc 
essayé  de  traiter  ce  malade  comme  un  spasmophile 
et  a  employé  les  rayons  ultra-violets  ;  ce  traitement  a 
notablement  amélioré  le  m.alade.  C’est  une  observation 
de  plus  en  faveur  de  l'origine  spasmodique  vraisemblable 
d’un  grand  irombre  de  cas  de  mégaœsophage. 

Jean  Derebotteekt. 

Tuberculose  et  hérédité- 

Jusqu’à  ces  dernières  aimées,  la  doctrine  de  la  conta¬ 
gion  de  la  tuberculose  était  nnonlniefnent  acceptée, 
lorsque  la  découverte  de  la  filtrabflité  du  vlrtfs  tubercu¬ 
leux  a  remis  tout  en  question,  et  a  pu  faite  accorder, 
semble-t-il,  à  la  traiEsmission  héréditaire  do  bacille  une 
place  plus  large.  Aussi  a-t-il  paru  opportun  au  professeiir 
DEon  Behn/iRD  (Preise  médicale,  24  mars  1928)  de  pro¬ 
céder  à  une  révision  de  Tenscmblc  du  problème. 

Il  convient  tout  d’abord  de  distinguer,  dans  l’hérédité 
tuberailcuse,  l’hérédité  de  graine  (transmisSlolJ  hérédi¬ 
taire  du  bacille  luj-mêmc)  et  l’hérédité  de  terrain  (trans¬ 
mission  d’mr  terrain  organique  particulier). 

Dans  Vhérédité  de.  graine  il  ne  s’agit  pas  d'hérédité  cel¬ 
lulaire,  et  l’on,  ii’a  jamais  vu  un  bacille  de  Koch  dans  un 
spermatozoïde;  il  ne  peut  être  question  que  du  pussage 
à  traver.s  le  placenta  du  germe  pathogène,  de  «  cofftagion 
tramsplaeeutaire  Il  est  des'  cas,  en  effet,  de  tuberculose- 
congénitale,  c’est-à-dire  de  lésions  tuberculeuses  trouvées 
à  la  naissance  chez  im  enfant  issu  de  tuberetdeùx.  Mais 
ces  cas  Indiseutahles'  sont  exÊeptioUiiels  (113  cas  connus 
dans  la  science)  et  leur  rareté  tes  rend  négBgeables  pour 


128 


PARIS  MÉDICAL 


la  pratique.  Certains  auteurs  cependant  ont  soutenu  que, 
si  la  tuberculose  congénitale  est  extrênument  rare, 
les  tuberculoses  constatées  au  cours  du  développement 
ultérieur  sont  également  des  tuberculoses  d’origine  trans¬ 
placentaire  dont  le  germe  très  longtemps  latent  n'a  révélé 
son  activité  cjue  plus  tard  (théorie  de  la  tuberculose  con¬ 
génitale  latente).  Or,  aucun  fait  d’ordre  anatomique  ou 
expérimental  ne  témoigne  du  passage  du  bacille  de  Koch 
à  travers  le  placenta.  I,a  possibilité  de  passage  est 
certaine,  mais  tout  à  fait  exceptionnelle  et  toute  l’école 
pédiatrique  française  pensait  jusqu’ici  que  l’hérédité  de 
graine  doit  être  tenue  comme  pratiquement  négligeable . 

Or  les  travaux  récents  sur  les  éléments  -  filtrants  du 
bacille  tuberculeux  ont  paru  ébranler  la  conception  clas  . 
sique.  On  sait  que  le  virus  tuberculeux,  en  dehors  de  sa 
forme  classique,  peut  se  présenter  comme  un  ultra-virus, 
dont  l’existence  directe  n’est  pas  constatée,  mais  dont  la 
réalité  est  cependant  prouvée  par  les  lésions  qu’il  pro_ 
voque  en  inoculation  et  par  sa  faculté  de  reprendre  sa 
forme  acido-résistante  commune.  Or,  si  le  virus  peut  pas¬ 
ser  à  travers  les  filtres  fins,  on  peut  admettre  qu’il  peut 
aussi  traverser  le  placenta.  C’est  ce  qu’ont  montré  expéri¬ 
mentalement  Cahnette  et  ses  élèves  :  après  inoculation 
de  cobayes  femelles  en  état  de  gestation  avec  des  filtrats 
tuberculeux  ils  retrouvent  chez  le  foetus,  dans  les  gan¬ 
glions  mènent  îriques,  les  formes  bacillaires.  Dans  le 
service  d  .'couchements  de  Couvelaire,  les  mêmes  au¬ 
teurs  étudient  loo  enfants  qui  n’avaient  eu  aucun  con¬ 
tact  avec  leur  mère  tuberculeuse.  Parmi  ces  produits,  il 
y  eut  21  morts,  sur  lesquels  lo  autopsies  furent  faites; 
9  fois  sur  lo,  l’inoculation  des  viscères  provoqua  des 
lésions  caractéristiques  des  éléments  filtrants.  Il  est  donc 
.  indéniable  que  certains  éléments  du  virus  tuberculeux 
peuvent  passer  à  travers  le  placenta  des  femmes  tuber¬ 
culeuses.  mais  quelle  est  son  importance  en  pratique? 
Faut-il  attribuer  à  l’action  de  l’ultra-virus,  comme  le 
pense  Calmette,  les  cas  de  cachexie  progressive  sans  signes 
de  localisation,  sans  lésions  à  l’autopsie,  survenant  dans 
les  deux  premiers  mois  chez  les  enfants  nés  de  mères  tu* 
berculeuses  ?I,e  professeur  Déon  Bernard  objecte  que  l’on 
ne  retrouve  aucune  lésion  d’organe  comme  dans  une 
intoxication  connue,  qu’il  ne  peut  pas  s’agir  d’une  action 
de  nombre  (analogue  à  celle  observée  dans  l’hérédo- 
syphilis),  car  les  éléments  bacillaires  y  sont  rarissimes,  et 
même  que  dans  ces  «  morts  inexpliquées  leur  présence 
y  est  loin  d’être  constante. 

D’auteur  fait  encore  remarquer  que,  contrairement  aux 
animaux  inoculés  avec  les  filtrats  et  qui  ont  très  souvent 
des  cuti-réactions  positives,  les  enfants  séparés  de  leur 
mère  tuberculeuse  dès  la  naissance  n’ont  jamais  de  cuti- 
réaction  positive.  Enfin,  dernier  argument  et  qui  a  une 
grosse  valeur,  Couvelaire,  en  perfectionnant  l’organisation 
hospitalière  de  sa  section  de  mères  tuberculeuses  et 
d’enfants  issus  de  tuberculeuses,  a  vu  la  mortalité  de  ceux- 
ci  baisser  de  38  à  7  p.  100. 

En  somme,  nous  n’avons  pas  à  changer  nos  idées  sur 
l’hérédité  de  graine  ;  celle-ci  reste  théoriquement  pos¬ 
sible.  mais  en  fait  est  »  réduite  à  une  part  pour  ainsi  dire 
impondérable  ». 

D’auteur  critique  ensuite  la  conception  de  l’hérédité 
de  terrain,  de  certains  auteurs  qui  admettent  que  l’héré¬ 
dité  tuberculeuse  peut  se  manifester  par  la  transmission 
de  caractères  propres  constituant  un  -j  terrain  »  spécial  et 
ayant  trait  soit  à  des  propriétés  cellulaires,  soit  à  des  subs, 
tances  humorales  capables  de  traverser  le  placenta.  Cette 
hérédité  se  présenterait  sous  différents  aspects  ;  pour  les 
uns,  il  s’agit  d’une  diathèse  particulière  (Pearl)  ;  pour 
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d’autres,  d’une  prédisposition  à  la  iniîaiie  ;  pour  d’antres 
au  contraire,  d’une  immunité  à  la  tuberculose,  ou  enfin 
de  taresorganiques  composant  cequ’on  a  appelé  l’hérédo  - 
dystrophie  tuberculeuse  (Dandonzy,  Mosny).  Repre¬ 
nant  un  par  un  les  arguments  donnés  en  faveur  de  cette 
théorie,  l’auteur  montre  qu’il  ne  reste  vraiment  aucune 
preuve  à  l’appui  d’une  hérédité  de  terrain. 

En  somme,  les  faits  anciens  et  même  nouveaux  ne 
permettent  pas  de  considérer  l’hérédité  comme  un  fac- 
■■  teur  de  propagation  de  la  tuberculose.  Da  transmission 
héréditaire  du  bacille,  possible  mais  dans  un  très  petit 
nombre  de  cas,  ne  peut  expliquer  la  grande  diffusion  de 
la  maladie.  Celle-ci  est  due  à  la  contagion,  et  cette  notion 
primordiale  doit  continuer  à  dominer  les  préoccupations 
de  la  prophylaxie. 

G.  Boui,A.NGER-Pll.iî’r. 

L’albuminurie  orthostatique  matutinale. 

Da  constatation  d’albumine  dans  les  urines  entraîn  e 
trop  souvent  chez  le  médecin  le  diagnostic  de  néphrite 
avec  son  corollaire  :  régime  lacté  ou  déchloruré  et  mini¬ 
mum  de  viande.  Or,  dans  les  albuminuries  orthostatiques, 
un  tel  régime  est  inutile  et  même  dangereux; aussi  Nosn, 
FiESsrNGBR  insiste-t-il  dans  un  article  récent  [Journal  des 
Praticiens,  21  mars  1928)  sur  les  caractères  de  ces  albu¬ 
minuries  orthostatiques  et  eu  particulier  sur  l’une  d’elles, 
la  forme  matutinale. 

Il  s’agit  toujours  d’enfant  de  six  à  dix  ans,  ou  d’un  jeune 
homme  ou  d’une  jeune  fille,  généralement  pâles,  ané,- 
miques  et  souvent  hypotendus.  Four  faire  le  diagnostic, 
il  faut  rechercher  l’albumine  dans  cinq  échantillons  d’u¬ 
rines  recueillies  de  la  manière  suivante  :  1“  au  réveil  ; 
2“  deux  heures  après  le  petit  déjeuner,  debout  dans  la 
chambre  ;  3“  deux  heures  après  le  déjeuner,  étendu  (les 
urines  avant  le  déjeuner  ayant  été  jetées)  ;  4®  après  deux 
heures  de  marche  dehors  ;  5°  après  deux  heures,  couché. 
Cette  épreuve  permet  de  différencier  les  divers  types  d’albu  - 
minuries  intermittentes  (digestive  et  cyclique,  de  fatigue , 
orthostatique),  entre  autres  l’albuminurie  orthostatique 
matutinale,  qui  est  caractérisée  par  la  présence  d’albu  - 
mine  daxis  le  deuxième  échantillon,  et  dans  cet  échan  * 
tillon  seul. 

Cette  albuminurie  orthostatique  matutinale  ne  s’ac¬ 
compagne  ni  de  cylindrurie,  ni  d’hyperazotémie,  ni  de 
rétention  chlorurée,  ni  de  retard  à  la  phéaolsulfone  phta- 
léine.  De  pronostic  en  est  relativement  favorable  :  sur 
Il  malades  de  Piessinger,  8  sont  guéries  après  trois  ou 
cinq  ans. 

Des  différentes  théories  pathogéniques  proposées  pour 
l’albuminurie  orthostatique  n’expliquent  pas  l’influence 
du  seul  orthostatisme  matinal.  Ds  rôle  de  l’hypotension- 
artérielle  seule,  ou  de  la  ptose  viscérale  seule,  si  fréquem,- 
ment  associée,  ne  peut  être  Invoqué.  Pour  N.  Piessinger, 
il  faut  invoquer  nou  un  phéomêne,  mais  un  ensemble 
de  phénomènes.  Il  semble  que,  sous  l’influence  de  l’ané¬ 
mie,  de  l’hypotension  artérielle,  il  se  produise  une 
méiopragie  glomérulaire,  avec  transsudation  de  la  sérine 
plasmatique.  Il  y  aurait  méiopragie,  et  non  néphrite.  Do 
trouble  fonctionnel  prime  tout,  non  dans  le  tube  con¬ 
tourné,  mais  dans  le  glomérule.  «  D’orthostatisme  matu- 
tinal  se  rapporte  à  des  glomérules  qui  sont  normaux  en 
période  digestive  et  quand  le  sang  est  plus  dense,  et  dont 
l’anomalie  fonctionnelle  nécessite  un  ensemble  de  con¬ 
ditions  indispensables.  ■> 

'  Si  ces  conditions  sont  encore  discutables,  on  ne  peut, 
en  tout  cas,  discuter  du  traitement.  Tl  ne  faut  pas  impo- 
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S'-r  à  ces  sujets  en  période  d-e  croissance  un  régime  lacté  per¬ 
manent,  déchloruré,  ou  sans  protéines-,  il  faut, au  contraire- 
les  alimenter  normalement.  On  traitera  ces  enfants 
comme  des  anémiques  au  point  de  vue  hygiénique  et  dié¬ 
tétique.  La  cure  à  Saint-Nectaire  est  très  utile  pendant 
les  trois  premières  années.  I,a  médication  n’a  qu'une  im¬ 
portance  secondaire  ;  l'auteur  ne  conserve  parmi  tous 
les  médicaments  proposés  que  deux  :  la  lactose  simple 
(2  cuillères  à  soupe  par  jour)  et  des  pilules  de  fer  réduit  à 
petites  doses  (osr.oj  par  jour). 

G.  Boui.ancer-Pii,KT 

Quelques  considérations  sur  les  hémi¬ 
anopsies  périphériques  et  centrales. 

La  voie  optique,  chacun  le  sait,  qui  s’étend  depuis  la 
rétine  jusqu’au  cortex,  comprend  deux  neurones,  l’un 
périphérique  qui  se  termine  au  ganglion  géniculé  externe, 
l’autre  central  qui  va  jusqu’au  cortex  lui-même.  Or,  le 
champ  visuel  correspond  à  deux  territoires  différents  ^ 
la  zone  maculaire  ou  centrale  qui  s’étend  de  6  à  10  degrés 
autour  du  point  de  fixation,  et  le  champ  périphérique. 
Ces  derniers  subissent  au  niveau  du  chiasma  un  entre¬ 
croisement  partiel  tel  que  les  fibres  de  la  moitié  externe 
des  deux  rétines  forment  le  faisceau  direct,  celui-ci  ne- 
passant  pas  dans  l’hémisphère  opposé  mais  continuant 
parlabandelettehomonyme,  et  terminent  leurtrajet  dans 
l’hémisphère  correspondant.  En  revanche,  les  fibres 
émanées  de  la  moitié  interne  de  la  rétine  passent  au  côté 
oppo.sé,  s’entrecroisant  dans  la  partie  centrale  du  chiasma 
A  partir  du  corps  géniculé,  les  fibres  continuent  leur 
trajet  jusqu’à  l’écorce  occipitale,  le  centre  étant  situé 
aux  environs  de  la  scissure  calcarine  sans  atteindre  le 
cortex  proprement  dit. 

Les  fibres  maculaires  émanées  des  cellules  ganglion¬ 
naires  fovéales  forment  le  faisceau  papillo-maculaire 
qui,  pénétrant  dans  le  nerf  optique  au  niveau  du  côté 
temporal,  puis  après  avoir  gardé  cette  position  un  court 
trajet,  gagne  la  partie  centrale  du  nerf  optique.  Il  existe 
un  véritable  chiasma  maculaire  situé  au  centre  du  chiasma 
lui-même.  Telles  sont  les  notions  anatomiques  sur 
lesquelles  reviennent  MM.  Lea  Pi,aza  et  Espiedora 
LugUE  {Revista  medica  de  Chili,  octobre  1928).  Ils 
insistent  sur  ce  fait  que  la  macula,  comme  le  reste  de  la 
rétine,  présente  sa  projection  dans  les  corps  géniculés 
externes. 

Passant  à  un  point  de  vue  pratique,  les  auteurs 
Indiquent  la  nécessité  de  bien  examiner  le  champ  visuel 
central  et  périphérique  et  au  moyeu  de  procédés  per¬ 
mettant  une  bonne  fixation  binoculaire.  Ils  admettent 
la  p(.issibilité  de  diagnostiquer  par  elles-mêmes  les 
hémianopsies  centrales  des  hémianopsies  périphériques  . 
dans  ces  dernières,  la  zone  maculaire  est  toujours  atteinte’ 
tandis  qu’elle  est  constamanent  respectée  dans  les  hémi¬ 
anopsies  centrales. 

MérigoT  de  Treigny. 

Introduction  à  l’étude  des  suppurations  pulmo¬ 
naires  non  tuberculeuses  (Essai  de  ciassifi- 
cation). 

Dans  ces  dernières  années,  nos  connaissances  relatives 
aux  suppurations  pulmonaires  se  sont  élargies  et  précisées, 
grâce  aux  méthodes  modernes  d’exploratlon  ;.leur  étude 
d’ensemble  n’est  cependant  qu’ébauchée.  Oemer  et 
PoiN.so  (Marseille  médical,  5  février  1928)  tentent  récem¬ 
ment  de  les  classer  et,  renonçant  à  s’appuyer  sur  les 
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notions  étiologiques,  anatomiques  ou  pathogéniques,  s’en 
tlerment  à  une  classification  purement  clinique. 

Les  auteurs  signalent  d’abord  :  I.  les  abcès  au  cours 
d'une  septicémie  ;  II.  les  abcès  migrateurs  ;  III.  les  suppu¬ 
rations  traumatiques  ou  par  corps  étrangers^:  IV.  les  sup¬ 
purations  secondaires  à  un  infarctus,  un  kyste  hydatique, 
un  cancer  du  poumon,  pour  étudier  surtout  V.  les  suppu¬ 
rations  pulmonaires  primitives,  qu’ils  divisent  en  suppura¬ 
tions  aiguës  et  suppurations  chroniques. 

1“  Parmi  les  suppurations  aiguës,  Ühuer  et  Poinso 
rangent  la  gangrène  pulmonaire  aiguë,  quelle  que  soit  sa- 
forme  anatomique,  à  évolution  •rapide  et  habituellement 
mortelle,  puis  les  abcès  pneumoniques  ou  broncho-pneumo¬ 
niques  rares  chez  l’adulte,  plus  communs  chez  l’enfant, 
avec  vomique  fractionnée,  à  a,spect  monomlcrobieu, 
.signes  cavitaires  mobiles,  inconstants,  image  radiolo¬ 
gique  hydro-aérique  et  dont  le  pronostic  est  grave  ;  les 
abcès  aigus  à  germes  variés  (streptocoques,  staphylo¬ 
coques,  pneumobacilles),  les,  abcès  par  gaz  de  guerre,  la 
pneumonie  disséquante  sont  ensuite  passés  én  revue.  . , 

2“  Les  suppurations  pulmonaires  chroniques  forment 
un  groupe  important  qu’il  faut  diviser  eu  suppurations 
non  fétides  et  suppurations  fétides  a)  Parmi  les  suppu¬ 
rations  non  fétides,  il  faut  étudier  ï abcès  amibien  du  pou¬ 
mon  (abcès  hépato-pulmonaire  et  abcès  primitif),  qui  peut 
guérir  totalement  sous  l’influence  de  l’émétine,  les  abcès 
mycosiques  pmlmonaires  justiciables  d’une  thérapeutique 
active,  les  suppurations  non  spécifiques  exceptioimelles. 
b)  I, es  suppurations  fétides  représentent  un  groupe  ayant, 
une  autonomie  bien  tranchée  et  dont  la  fréquence  appa¬ 
raît  de  plus  du  plus  grande.  Ce  sont  les  cas  désignés  sous 
le  nom  d’abcès  gangreneux,  d’abcès  putrides,  de'gangrène 
chronique  à  rechutes  ou  à  poussées  succe.ssives.  Elles 
évoluent  par  phases  de  calme  relatif,  puis  par  phases 
évolutives,  ou  reprises,  et  se  terminent  ordinairement 
par  la  mort.  Parmi  ces  suppurations,  l’origine  rhino- 
bucco-pharyngée  est  assez  souvent  notée.  Il  faut  signaler 
enfin  quelques  formes  compliquées,  forme  hémoptoïque 
et  pleurale,  surtout  la  forme  broncliique  ectasiante  (abcès 
broncliectaslques  des  Américains).  Pour  faciliter  le  dia¬ 
gnostic  de  ces  suppurations  chroniques  fétides,  il  faut 
s’appuyer  sur  les  données  du  laboratoire  qui  montre  une 
flore  anaérobie  où  domine  le  Bacillus  ramosus  et  le  St. 
parvulus,  et  sur  la  radiologie  qui  décèle  l'extension  de.s 
lésions  à  siège  fréquemment  parascissural.  Le  pro¬ 
nostic  est  grave,  et  la  thérapeutique  bien  souvent 
impuissante.  O,  P,OTjT,ANGER-PrEET. 

Que  doit-on  aitendre  de?  nnèthodes  thérapeuti¬ 
ques  dirigées  contre  les  suppurations  pulmo¬ 
naires  chroniques  en  dehors  des  grandes 
interventions  chirurgicale.^? 

Le  traitement  des  suppurations  pulmonaires  chroniques 
s’est  enrichi  récemment  par  l’apport  de  nombreux  procé¬ 
dés  médicaux  ou  chirurgicaux  dont  Oi.MKR  et  PoiNSO 
(Marseille  médical,  5  février  1928)  étudient  les  résultats. 
Les  auteurs  insistent  à  nouveau  sur  l’évolution  par  pous¬ 
sées  successives,  avec  souvent  longues  phases  d'accal- 
rnie  trompeuses,  mais  sans  orientation  spontanée  vers 
la  guérison.  La  virulence  des  germes  ou  les  associations 
raicrobiermes,  le  terrain,  n’expliquent  pas  cette  évolution 
particulière  ;  plus  importante  est  l’existence  d’une  cavité 
close,  mal  aérée,  et  surtout  la  pfésence  constante  de  lésions 
vasculaires  principalement  artérielles  qui  conditiorment 
la  nécrose  du  poumon.  Enfin,  l’ou  peut  se  demander  si. 
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dans  ks  suppurations  fétides,  il  n’existe  pas  nue  véritable 
affinité  pour  les  vaisseaux  de  certains,  germes,  des  spi¬ 
rilles  par  exemple. 

Pour  Olmei  et  Poinso.  les  médicaments  agissent  unique¬ 
ment  sur  ta  fétidité  (byposnlfite  de  soude,  teinture  d’ail, 
créosotal,  diverses  huiles,  lipiodol  même  en  injections 
intra-trachéales)  ont  un  rôle  désodorisant  non  négli¬ 
geable  mais  n’enrayent  pas  la  marche  inexorable  de 
l’affection';  ils  amènent  peut-être  une  rémission,  mais  non 
la  guérison.  . 

Parmi.les  médications  prétendues  spécifiques,  les  sérums 
antigangr.eneux  n’ont  guère  d’influence,  ainsi  que  les 
vaccins. 

Les  divers  arsenicaux  (arsénobenzènes,  stovarsol)  ne 
leur  ont  pas  donné  de  résultats  bien  probants, 

I.es  résultats  obtenus  par  le  pneumothorax  artifici- ■' 
peuvent  être  classés  sous  trois  chefs  :  dangereux  (prédisp 
sition  à  la  rupture  intrapleurale,  liémoptjsie  abondante, 
septicémie),  —  sans  action  (par  suite  de  la  sclérose),  — 
actif,  dont  on  a  publié  un  certain  nombre  de,  cas,  quelques- 
uns  d’ailleurs  étant  discutables.  En  totit  ea.s,  les  indica¬ 
tions  du  pnemnothorax  paraissent  assez  restreintes  pour 
Olmer  et  Poinso  :  la  plèvre  doit  être  libre,  le  poumon 
parfaitement  compressible,  les  vomiques  abondantes,  les 
lésions  j  cimes  ;  de  plus,  on  ne  fera  jamais  de  surpres.sion, 
et  la  compression  sera  lentement  progressive. 

La  cure  de  soif  de  Singer  est  très  sujette  à  critique, 
parce  que,  la  fétidité  étant  souvent  synonyme  de  gangrène, 
on  a  l’impression  que  de  banales  et  curables  bronchites 
fétides  dans  lesquelles  la  cure  réussit,  ont  été  considérées 
comme  des  abcès  putrides  ou  des  gangrènes  pulmonaires. 

Le  drainage  d’attitude  de  Quincke,  en  dehors  de  la  fa. 
tigue  qu’il  présente,  paraît  peu  efficace. 

Quant  à,  l’aspiration  bronchoscopique  des  Américains, 
elle  n’a  pas  été' employée  eu  France. 

Ijes  auteurs  concluent  qu’il  faut  être  réservé  et  pru¬ 
dent  sur  l' efficacité  de  ces  divers  moyens  thérapeutiques 
médicaux  et,  devant  leur  inefficacité  relative,  pensent 
qu’il  faut  s’orienter  désormais  vers  la  chirurgie. 

O.  Bovi,anger-Pii,et. 

Un  cas  de  neuroblastome  malin  de  la  capsule 
surrénale. 

L.  SüS.siG  {Pathologica,  15  novembre  1922)  rapporte 
le  cas  d’un  enfant  de  six  mois  chez  lequel,  après  une  tumé¬ 
faction  passagère  au  niveau  des  organes  génitaux  externes, 
on  vit  augmenter  rapidement  l’abdomen  par  suite  d’une 
énorme  tuméfaction  du  foie  dont  la  consistance  était 
dure  et  la  surface  irrégulière  ;  en  même  temps  l’état  géné¬ 
ral  s’altérait  considérablement.  On  fit  le  diagnostic  de 
fumeur  du  foie  et  une  laparotomie  faite  sans  grand  espoir 
montra  une  tumeur  métastatique  du  foie  ;  on  se  contenta 
d’en  faire  une  biopsie.  Le  malade  succomba  rapidement. 
L’autopsie  montra  une  tumeur  de  la  surrénale  droite, 
adhérente  à  la  veine  porte,  mais  complètement  distincte 
do  fore  ;  elle  était  jaune  rougeâtre,  de  consistance  dure, 
avec  une  surface  mamelonnée.  Au  nh'eau  de  la  bifurca¬ 
tion  de  l’aorte  abdominale,  on  trouvait  sur  la  veine  iliaque 
primitive  un  nodule  rougeâtre  très  adhérent  à  la  paroi 
vasculaire.  Le  foie  était  semé  de  naddles  métastatiques. 
Les  ganglions  paraaortfques  étaient  envahis.  Les  autres 
organes  étaient  normaux.  Hrstologfquement,  la  ttmieur 
surrénale  montrait  une  disparition:  presque  complète  du 
tissu  glandulaire  normal  réduit  &  uif  mince  zone  corticale 
au  Biveau  du  pôle  supérieur.  Le  reste  d'e  lït  tumeur  était 
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entouré  d’une  capsule  formée  de  tissu  fibreux  riche  en 
pigments  ;  à  l’intérieur  de  cette  capsule  on  trouvait  de 
nombreuses  petites  cellules  colorées  fortement  par  l’héma- 
toxyliue-  et  presque  entièrement  occupées  par  un  noyau 
arrondi  riche  en  chromatine  ;  à  côté  d’elle.s,  des  cellulès 
plus  grandes  à  noyait  clair,  arrondi  ou  allongé,  avec  peu 
de  protoplasme  ;  entre  les  cellules  s’observ'aient  de  fines 
fibrilles  qui  semblaient  des  prolongements  cellulaires]  et 
n'avaient  pas  les  réactions  du  tissu  fibreux  ;  ces  diverses 
cellules  formaient  des  groupements  arrondis  centrés 
par  de,  fines  fibrilles  ;  la  tumeur  était  abondamment 
vascularisée.  Le  nodule  de  la  veine  iliaque  avait  une 
structure  analogue.  Les  métastases  hépatiques  étaient 
formées  des  mêmes  cellules, 

La  présence. de  ces  petites  cellules 'arrondies  à  noyau 
riche  en  chromatine,  leurs  prolongements  dendritiques, 
et  surtout  leur  .groupement  en  rosettes  firent  faire  à 
l’auteur  le  diagnostic  de  blastome.  Ce  blastome  contenait 
relativement  peu  de  substance  fibrillaire.  Il  semble  être' 
dû  à  une  évolution  anormale  du  tissu  indifférencii^  qui 
doimera  naissance  au  tissu  sympathique  de  la  surrépale. 

La  tumeur  du  foie  semble  être  due  à  une  propa^iatioB 
directe,  sanguine  des  cellules  tumorales  par  la  vefpe  porte 
ulcérée.  L’auteur  insiste  sur  la  rareté  de  ce  dernier  fait 
et  le  caractère  éminemment  malin  de  telles  tupj^prs  qu’il 
faut  pourtant  se  garder  de  confondre  avec  les  gliomes  ou 
les  sarcomes. 

Jean  LppEBOUEEE’r. 

Un  cas  de mortsublte  pat*  lésion  hémorragique 
du  falsoeau  atrio-ventrlpulalre. 

Après  avoir  rappelé  l’observation  publiée  antérieure¬ 
ment  par  lui,  d’une  fillette  qui  présenta,  à  la  suite  d’une 
ostéomyélite,  des  symptômes  de  dissociation  auriculo- 
ventriculaire  et  chez  laquelle  on  trouva  un  abcès  du 
septum  interventriculaire  interrompant  la  branche  gauche 
du  faisceau  de  His  et  comprimant  la  branche  droite  par 
l’œdème  qu’il  provoquait,  C.  Demee  (Patologica,  15  oc¬ 
tobre  1928)  rapporte  un  cas  de  mort  subite  par  hémor¬ 
ragie  du  septum  interventriculaire.  Il  s’agit  d’une  malade 
qui,  après  deux  jours  de  malaises,  présenta  brusquement 
des  signes  de  bronchopneumonie  et  mourut  subitement 
au  bout  de  quelques  heures.  On  trouva  à  l’autopsie, 
outre  une  congestion  de  tous  les  viscères,  un  foyer  bron¬ 
chopneumonique  central  à  la  base  droite.  Au  niveau  du 
cœur  existait  un  foyer  hémorragique  sous-endocardique 
siégeant  dans  la  partie  membraneuse  du  septum.  Après 
fixation  du  coeur  et  prélèvement  de  la  région  lésée,  ou 
constatait  d'abord  à  ce  niveau  une  tache  fibreuse  et 
calcifiée  formée  aux  dépens  de  l’endocarde  du  ventricule 
gauche;  ce  tlssn  scléreux  envoyait  des  prolongements 
qui  dissociaient  les  fibres  myocardiques.  C’est  au-dessous 
de  cette  tache  qu’on  trouvait  le  foyer  hémorragique  qui 
comprimait  manifestement  les  éléments  du  faisceau 
atrio-veutriculaire  mais  ne  les  dissociait  pas  tous  ;  cette 
compression  ne  semble  pas  à  l’auteur  avoir  été  suffisante 
pour  causer  la  mort,  et  il  invoque  comme  facteur  prédis¬ 
posant  les  lésions  de  myocardite  interstitielle,  peu  étendues, 
mais  qui  engtobaient  cependant  quelques  éléments  ■  du 
faisceau.  La  simple  palpation  ne  permit  de  déeeter  au- 
cone  lésion  des  coronaires.  L'auteur  insiste  sur  le  carac¬ 
tère  iBcomplet  de  l’interruption  du  faisceau  qui  suffit 
cependant  à  entraîner  la  mort. 


Jean  Lerebotjeeet. 
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Les  mycoses  expérimentales  de  la  rate. 

Une  série  d’expériences  faites  sur  diverses  animaux 
de  laboratoire  ont  montré  à  G.  ClemenïE  {Paihologica, 
15  juillet  1928)  qu’il  était  possible  dans  la  plupart  des 
cas  d’obtenir  une  mycose  splénique  par  l’inoculation 
directe  sous  l’écorce  splénique  d’une  suspension  de  spores 
d’Aspergillus  fmnigaius.  Le  tableau  '  anatomo-patholo¬ 
gique  varie  selon  l’espèce  animale,  la  dose  inoculée  et  le 
temps  pendant  lequel  on  observe  les  animaux  ;  ou  peut 
obtenir  facilement  une  splénomégalie  atteignant  deux  à 
trois  fois  le  volume  de  la  rate  normale.  Chez  le  lapin,  la 
maladie  prend  un  caractère  subaigu  ;  chez  le  cobaye  etle 
rat,  elle  est  rapidement  mortelle.  Les  lésions  observées 
sont  en  rapport  direct  avec  l’aspergillus  qu’on  retrouve 
sur  les  coupes  et  qui  donne  des  rétro-cultures  positives. 
Quant  aux  lésions  histologiques ,  elles  sont  variables  ; 
souvent  elles  prennent  l’aspect  du  nodule  mycosique 
classique,  avec  l’aspect  d’une  gomme  centrée  par  des 
-cellules  géantes,  la  confluence  de  ces  nodules  formant  des 
micro-abcès  contenant  une  grande  quantité  de  parasites  ; 
on  observe  aussi  des  lésions  d’ordre  général  telles  qu’une 
Intense  phagocytose  exercée  par  l’élément  réticulaire  de 
la  pulpe  splénique  et  la  formation  de  pigment  sidérotique 
en  notable  quantité  ;  enfin  et  surtout  l’auteur  a  relevé 
un  tableau  histologique  particulier  caractérisé  par  la 
formation  de  nodules  d’aspect  hyalin,  contenant  souvent 
du  pigment  sidérotique,  dans  lesquels  manquent  les  élé¬ 
ments  de  réaction  qui  aboutissent  à  la  formation  du  nodule 
mycosique  ;  ces  dernières  lésions  lui  semblent  caracté¬ 
ristiques  du  parasite  qui  les  provoquerait  par  des  modi¬ 
fications  physico-chimiques.  Ces  lésions  expérimentales, 
si  elles  ne  reproduisent  pas  tous  les  détails  des  lésions 
décrites  d’abord  par  Nanta,  en  reproduisent  cependant, 
dit  l’auteur,  les  caractéristiques  essentielles,  à  savoir  les 
modifications  hyalines  du  tissu  conjonctif,  la  présence 
du  parasite  et  la  sidérose  ;  aussi  estime-t-il  que  la  conti- 
nuatiou  de  semblables  expériences  pourra  peut-être 
apporter  des  arguments  décisifs  dans  la  question  si  contro¬ 
versée  des  mycoses  spléniques. 

JEAN  Lereboueeeï. 

La  rate  et  le  métabolisme  du  soufre. 

De  nombreux  dosages  du  soufre  oxydé  et  du  soufre 
total  dans  le  sang  et  dans  l’urine  de  chiens  avant  et  après 
splénectomie,  complétés  par  des  examens  histo-chi- 
miques  de  la  rate,  ont  montré  à  R.  Paoeini  et  P.  Co. 
cuzzA  {La  Rifoyma  medica,  30  juillet  1928)  que  la  rate 
avait  une  influence  manifeste  sur  le  métabolisme  du 
soufre.  Après  la  splénectomie,  on  constatait  dans  le  sang 
et  dans  l’urinelune  légère  augmentation  du  soufre  oxydé, 
qui  d’ailleurs  devenait  rapidement  normal.  La  splénec¬ 
tomie  provoquait  aussi  une  notable  diminution  du  soufre 
neutre,  dont  le  taux  ne  revenait  à  la  normale  qu’au  bout 
d’iin  mois  environ.  La  rate  contenait  une  notable  pro¬ 
portion  de  soufre  neutre.  Les  auteurs  en  concluent  que 
la  rate  doit  avoir  une  fonction  thiopexique,  ime  fonction 
de  formation  et  une  fonction  d’élimination  du  soufre 
neutre. 

JEAN  LEREBOUEEEÏ. 

L’aurothëraple  dans  la  tuberculose  pulmo¬ 
naire. 

F.  Giuefrida  [Tubercolosi,  mai  1928)  a  soumis  30  ma¬ 
lades  au  traitement  par  la  sauocrysine  avec  II  améliora¬ 
tions  nettes  et  2  aggravations.  Il  pense  que  la  sanocryslne 


représente  un  progrès  réel  dans  le  traitement  de  la  tuberr 
cidose  pulmonaire,  mais  qu’on  ne  peut  encore  juger  avec 
certitude  de  ses  indications  ;  il  se  refuse  donc  à  en  limiter 
l’usage  aux  formes  exsudatives  ou  limitées  et  l’emploie 
dans  tous  les  cas  où  les  autres  thérapeutiques  sont  inefS- 
caces  ou  insuffisantes.  Quant  à  la  posologie,  il  dorme  la 
préférence  aux  faibles  doses,  aussi  efîicaces  que  les  fortes 
doses  employées  au  début,  et  qui  n’exposent  pas  aux 
accidents  qu’occasionnaient  ces  dernières. 

JEAN  LEREBOULEET. 

Ictère  hémolytique  familial  avec  augmenta¬ 
tion  de  la  résistance  globulaire. 

E.  Greppi  {Minerva  medica,  7  juillet  1928)  rapporte  le 
cas  de  deux  soeurs  âgées  respectivement  de  vingt-deux 
et  vingt-six  ans  qui  présentèrent  un  syndrome  à  peu  près 
superposable;  progressivement,  sous  forme  d’épisodes 
successifs,  on  vit  apparaître  chez  elles  un  ictère  peu 
intense  accompagné  d’anémie  ;  la  rate  était  augmentée  de 
volume  chez  l’ime  et  l’autre  malade  ;  l’anémie  était  peu 
intense  (4  et  5  millions)  avec  respectivement  70  et 
55  p.  100  d’hémoglobine  ;  il  y  avait  dans  les  deux  cas  de 
la  microcÿtose  ;  le  degré  de  la  cholémie  était  de  15  chez  les 
deux  malades.  La  recherche  de  la  Résistance  globulaire 
montra  que  l’hémolyse  commençait  à  0,46  pour  se  ter¬ 
miner  à  0,20  alors  que  normalement  elle  se  termine  à 
0,34-0,36  ;  cette  augmentation  de  la  résistance  globulaire 
était  constante.  Une  de  ces  malades,  dont  l’anémie 
s’aggravait,  fut  opérée  de  splénectomie  ;  elle  mourut  au 
troisième  jour,  malgré  ime  augmentation  de  son  hémo¬ 
globine  et  du  nombre  de  ses  globules  rouges  ;  la  rate  pré¬ 
sentait  les  caractères  habituels  de  la  rate  hémolytique, 
avec  en  plus  un  développement  anormal  des  follicules. 
L’auteur  conclut  en  insistant  sur  le  caractère  familial 
de  cet  ictère  hémolytique  et  sur  l’augmentation  para¬ 
doxale  et  similaire  de  la  valeur  globulaire  chez  les  deux 
malades. 

JEAN  LEREBOUEEET. 

La  rupture  dans  les  bronches  des  abcès 
amibiens  du  foie. 

L’évacuation  par  vole  bronchique  de  l’abcès  amibien 
du  foie  est  un  incident  fréquent  au  cours  de  son  évolu¬ 
tion  naturelle.  A.  LEMIERRE  et  E.  Bernard  [Revue 
médico-chirurgicale  des  maladies  du  foie,  du  pancréas  et  de 
la  rate,  mars-avril  1928)  font  une  étude  critique  des 
cas  connus  de  ces  abcès  auxquels  s’ajoutent  deux  observa¬ 
tions  qu’ils  versent  au  débat.  Cette  étude  est  l’apologie 
de  l’émétine.  Pour  ces  auteurs,  la  conclusion  serait  la 
même,  s’il  s’agissait  d’abcès  du  foie  non  ouverts  ou 
d’abcès  du  poumon  :  l’émétine,  et  l'émétine  seule  (ou 
associée  au  914  ou  au  stovarsol),  doit  guérir  les  plus  volu¬ 
mineux  abcès  du  foie. 

La  migration  de  l’abcès,  par  les  bronches  en  particu¬ 
lier,  n’est  pas  une  complication  défavorable.  Elle  facilite 
au  .contraire  le  drainage  du  pus  dont  l’émétine  assure  la 
mort  parasitaire.  L’émétine,  qui  a  une  action  moins 
vomitive  que  la  céphéliue  qui  l’accompagne  dans  l’ipéca, 
a  par  contre  une  action  très  expectorante.'  L’émétine, 
d’autre  part,  semble  favoriser  la  déhiscence  de  la  poche 
hépatique,  soit  vers  les  bronches,  soit  vers  l’intestin. 

En  présence  d’un  abcès  amibien  hépatique  ;  il  faut 
toujours  commencer  par  le  traitement  médical.  La  ponc¬ 
tion  évacuatrice  n’e.st  indiquée  que  dans  les  cas  où  la 
la  cure  ^émétinienne  n’aura  pas  suffi  à  tarir  les  vomiques 
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et  dans  les  abcès  non  ouverts  lorsque  la  résorption  du 
pus  se  fera  trop  attendre. 

Quant  à  l’intervention  chirurgicale,  elle  n’a  que  des 
indications  très  rares  pour  les  lésions  fermées,  exception¬ 
nelles  pour  les  autres,  P.  Bi,AMOUTtiîR. 

Les  interventions  combinées  dans  le  traite¬ 
ment  médico-chirurgical  de  la  tuber¬ 
culose  pulmonaire. 

I,es  méthodes  médico-chirurgicales  occupent  une  place 
de  plus  en  plus  grande  dans  le  traitement  de  la  tubercu¬ 
lose  pulmonaire.  IjYON  {Toulouse  médical,  15  avril  1928) 
rappelle  ce  que  l’on  peut  attendre  en  matière  de  tuber¬ 
culose  pulmonaire  de  la  combinaison  des  principales 
méthodes  médico-chirurgicales  mises  à  la  disposition  du 
phtisiologue. 

I<a  phrénectomie  est  une  bomie  intervention  complé¬ 
mentaire  du  pneumothorax  artificiel  toutes  les  fois  que 
celui-ci  voit  son  action  entravée  par  une  symi^hyse 
pleurale  progressive  ou  par  des  adhérences  du  lobe  infé¬ 
rieur  ;  l’association  systématique  du  pneumothorax  et  de 
l’exérèse  du  phrénicjue  ne  comporte  pas  d’avantages 
certains,  • 

ha,  phrénicectomie  associée  à  la  thoracectomie  supé¬ 
rieure  dorme,  avec  moins  de  risques,  les  mêmes  résultats 
que  la  thoracoplastie  totale  ;  pratiquée  avant  toute 
thoracoplastie,  l’exérèse  du  phrénique  améliorera  le 
pronostic  immédiat  d’une  intervention  qu’elle  pourra 
rendre  inutile. 

I,a  combinaison  d’un  pneumothorax  partiel  et  d’une 
thoracoplastie  partielle  est  d’un  emploi  plus  limité  ;  c'est 
surtout  après  l’abandon  d’un  pneumothorax  que  la 
thoracoplastie  pourra  être  conseillée  ;  elle  restera  par¬ 
fois  partielle  et  réalisera  à  peu  de  frais  le  collapsus  des 
lésions  localisées. 

Be  traitement  médico-chirurgical  de  la  tuberculose 
pulmonaire  bilatéral,  malgré  les  quelques  succès  qu’il 
compte  à  son  actif,  doit  rester  une  thérapeutique  d’ex¬ 
ception  ;  dans  la  tuberculose  pulmonaire  ’  unilatérale, 
les  interventions  combinées,  véritable  chirurgie  d’épargne, 
reconnaissent,  par  contre,  d’a.ssez  npmbreusès  indica¬ 
tions  ;  elles  constituent  le  meilleur  adjuvant  de  la  cure 
hygiéno-diététique.  P.  Bi,amouM3îr. 

Le  seuil  d’élimination  du  sucre  dans  le  diabète 
sucré. 

Par  dé  nombreuses  expériences,  M.  Speranza  {Il 
PoUclinico,  juin  1928)  a  obtenu  des  résultats  qui 
confirment  dans  leur  ensemble  lés  récherches  de  Chà- 
banier,  Lebert,  et  I<obo-0’nell.  l,e  seuil  d’éliminatioh 
du  sucre,  contrairement  à  la  doctrine  classique,  est  repré¬ 
senté  par  une  valeur  qui  chez  le  même  individu  est  sus¬ 
ceptible  de  subir  d’importantes  varlationg  sous  l’in¬ 
fluence  de  causes  diverses.  En  règle  générale,  ces  varia¬ 
tions  se  font  dans  le  sens  de  celles  de  la  glycémie,  mais 
elles  ne  leur  sont  pas  exactement  proportionnelles. 
Parmi  les  divers  f  acteurs  capables  d’agir  sur  les  rapports 
entre  le'seull  et  la  glycémie,  la  restriction  hydrocarbonée  et 
la  médication  insiilinique  agissent  de  façon  diamétrale¬ 
ment  opposée  aü  régime  de  l’administration  d’hydrates 
de  carbone  et  à  la  médication  adrénalinique  ;  taudis 
que  les  premiers  tendent  à  élever  le  point  d’apparent 
accolement  entre  les  deux  valeurs,  appelé  encore  point 
d’inflexion,  conduisant  à  une  élévation  de  la  .valeur 
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du  seuil,  les  seconds  tendent  à 'faire  diverger  les  deux 
valeurs  par  abaissement  de  la  valeur  du  seuil. 

J  EAN  EEREBOUl.l.E’r. 

La  contractilité  de  la  rate  chez  l’homme. 

Par  diverses  épreuves,  A.  Gasparini  {Il  Morgagni, 
2  juin  1928)  a  cherché  à  se  rendre  compte  des  modalités 
de  la  contractilité  splénique.  Son  degré, peut  être  mesuré 
par  l’augmentation  du  nombre  des  globules  rouges  cir- 
eulants.  Eè  maximum  de  cette  augmentation  s’observe 
cinq  minutes  après  l’injection  d’adrénaline  intraveineuse  ; 
en  l’espace  d’une  heure,  la  polyglobulie  adrénalinique 
décroît  progressivement  et  le  taux  globulaire  revient 
à  la  normale.  E’injection  sous-cutanée  d’adrénaline  cause 
une  contraction  splénique  moins  intense  et  plus  incons¬ 
tante.  E’ application  électrique  galvano-faradique  sur 
la  région  splénique  est  aussi  suivie  de  contraction,  mais 
de  degré  très  variable.  E’éphétopine  (succédanée  voisine 
de  l’éphédrine)  et  l’extrait  de  lobe  postérieur  d’hypo¬ 
physe- ont  tantôt  une  légère  action  spléno-constrictive, 
tantôt  aucune  action.  E'action  de  la  peptone  est  nulle 
ainsi  que  celle  de  la  strychnine. 

JEAN  EEREBoueEET. 

Œdèmes  et  action  diurétique  des  extraits 
parathyroïdiens. 

En  1925,  Davidson  rapporte  un  cas  d’hypothyroïdisme 
avec  néphrose  et  tétanie  ;  le  traitement  avec  de  l’extrait 
de  thyroïde  détermine  une  perte  de  poids  et  une  augmen¬ 
tation  de  la  quantité  des  urines.  McCann  {The  Journ. 
of  the  Amer.  med.  Assoc.,  28  janvier  1928)  rapporte 
3  cas  de  l’action  diurétique  des  extraits  parathyroïdes 
sur  les  œdèmes.  Ces  trois  observations  viennent  complé¬ 
ter  la  série  des  recherches  faites  par  Mann  dhez  un  sujet 
atteint  de  néphrite  chronique  avec  œdème  et  hypocalcé¬ 
mie  sans  tétanie  et  nettement  améliorée  par  les  extraits 
parathyroïdiens.  Meuhins  rapporte  des  cas  similaires. 
Comme  conclusion,  McCatm  indique  que  l’amélioration 
par  ces  extraits  n’est  pas  transitoire,  mais  dure  pendant 
plusieurs,  jours  entraînant  fine  mobilisation  de  la  teneur 
en  eau  et  en  sels  divers  dans  les  humeurs  de  l’organisme. 

E.  Terris. 

Ergotisme  et  gangrène. 

Diwng  et  KEEEY  {Brit.  med.  Journ.,  21  mars  1928) 
rapportent  les  travaux  antérieurs  sur  la  toxicité  dè  cer¬ 
tains  produits  dans  lesquels  il  est  possible  de  mettre  en 
évidence  certains  alcaloïdes  ;  ergotoxine,  ergotamine, 
histamine,  tyramine,  etc.  Ees  auteurs  montrent  que 
l’ergotisme  se  présente  sous  deux  aspects  très  différents, 
d’une  part  convulsif  (Allemagne,  Russie,  Europe  orien¬ 
tale)  et  d’autre  part  gangreneux  (France  et  Suisse).  Dil- 
ling  et  Kelly  incriminent  l’usage  du  pain  de  seigle  dans 
certains  pays.  E’étude  de  ce  pain  a  permis  de  mettre  en 
évidence  l’existence  d’un  mycéUum  qui,  placé  dans  une 
solution  d’hydrate  dé  chloral,  donne  les  globules  hui¬ 
leux  caractéristiques  de  l’ergot.  De  l’enquête  entreprise 
à  la  suite  de  ces  recherches,  ils  concluent  qu’il  faut  rap¬ 
porter  à  l’usage  de  ce  pain  de  seigle  ergoté  ndmbre  de 
cas,  soit  de  convulsions  inexpliquées,  soit  de  gangrènes, 
que  l’on  observe  surtout  chez  les  juifs. 

E.  Terris. 


Le  Gérant;  J. -B.  BAIEEIÈRE. 
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SYNDROMES  DUODÉNAÜX 

i.  Estohiacs  peü  allon¬ 
gés,  78  cas  . 

PAK 

II.  Estomacs  allongés, 
108  cas . . . 

3-5 

47.5 

45.5 

. 

Louis  TIMËAL 

III.  Estomacs  très  al¬ 
longés,  94  cas  . .  ;  . . . 

33.5 

G  5 

.\m;iën  cliéf  de  clinique  à  la  Faculté  de  Toulouse. 

Mbyenné,  280  càs  .... 

415 

.  49 

44 

.. 
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L’accord  n’est  pas  unanime  sur  la  fréquence  et 
la  nature  des  troubles  apportés  au  fonctionnement 
de  l’estoinac  par  son  allongement  vertical.  Cer¬ 
tains  auteurs,  tels  que  M,  Bouchut  (de  Lyon), 
pensent  que  la  ptose  gastrique  modifie  peu  la 
durée  de  l’évacuation,  qui  se  fait  tantôt  normale¬ 
ment,  et  tantôt  d’une  manière  accélérée.  Cette 
opinion  est  généralement  controuvée,  et  la  plu¬ 
part  des  médecins  ont  observé,  au  contraire,  un 
certain  retard  de  l’évacuation  susceptible  d’en¬ 
traîner  des  complications  graves  poüvant  aboutir 
à  l'ulcèrè  de  l’estoniac. 

La  question  est  donc  importante.  Aussi  nous 
croyons-nous  autorisés  à  compléter  aujourd’hui, 
à  l’aide  de  documents  nouveaux,  un  premier 
travail  publié  dans  le  Toulouse  médical  du 
i®"'  novembre  1922  concernant  les  troubles  de 
l’évacüation  dans  les  ptoses  gàstriques. 

Notre  opinion  actuelle  est  basée  sur  l’étude 
de  près  de  300  cas,  observés  personnellement,  et 
examinés  par  nous  aux  rayons  X,  seule  méthode 
nous  paraissant  susceptible  d’éviter  les  causes  d’er¬ 
reur  auxquelles  expose  fatalement  l’examen  cH- 
hique  seul. 

I'.  Statistiqüé  gèhèràlb.  —  Nous  croyoüs 
utile  de  distihgüet  ttbis  Vàri'ëtéîs  distihctés,  sui¬ 
vant  le  dfegré  d’alldngeirtëiit  vertical,  c'oUstàté 
à  l’écran.  L’allOnigemeilt  pëut  être  fcoiisidéré 
ebiüme  faiblë,  quand  il  dépasse  la  lijèü'ébls-iliaqué 
de  4  à  S'cfentilnètrés  sëUlêmëiit  ;  il  est  iübyèn  tjüaiid 
il  dépassé  cétté  iiiêmé  li^'é  d'è  5  â  7  céUthnètUéS, 
et  il  est  considérable  quand  il  la  dépà^Sé  üè  jplu's 
de  7  centimètres,  pouvant  atteindre  ii  ét  12  centi¬ 
mètres  dans  les  cas  extrênié's;  La  fréqüéhce  et 
l’importance  dU  rétatd  de  l’ëvacuatibh  varient 
beaucoup  nàtürëlléiiiënt  suivant  la  Variété  c'oU- 
sidéréë; 

Voici  un  tableau  résumant  les  ténséièüfeiiiénts 
que  nous  possédoUs  â  cb  sUjét  ; 

N®  G.  —  9  Février  1929. 


Nous  considérons  cbnime  normale  l’évacuation 
qui  se  fait  en  trois  heures,  lorsqu’on  fait  absorber 
au  sujet  examiné  une  potion  renfermant 
2D0  grammes  de  gélbfearine  dans  un  volume  de 
300  centimètres  cubes  d’excipient.  L’évacuation 
est  accélérée  quand  elle  dure  moins  de  troi.s  heures; 
elle  est  retardée  lorsque  quatre  ou  cinq  heures 
sont  liécësSaitës  pour  l’évàcuation  de  la  potion 
barytée  ;  enfin  elle  est  très  retardée  lorsque  cette 
évacuation  exigé  six  heures  ou  davantage. 

Le  tapleaü  précédent  nous  nioutre  que  l’allon- 
géineht  vertical  de  l’estomac  ne  s’accompagne 
pas  fatarement  d’üh  retard  de  l’évacuation 
celle-ci  teste  normale  dans  près  de  la  moitié  des 
cas  ;  elle  est  retardée  dans  üiie  proportion  presque 
égalé,  enfin  très  exceptionnellement  elle  peut  se 
faire  d’une  manière  accélérée. 

il.  Éièmënts  qui  conditionnent  les 
troubles  de  l’évacüatioh.  —  Le  retard  de 
rëvàcüàtibn,  qui  nous  intéresse  spécialement, 
peut  avoir  deux  origines  difiéreiites.  Tantôt  il 
dépend  uniquement  de  l’altération  des  propriétés 
physiologiques  de  l’estomac  :  tonicité  et  contrac¬ 
tilité  ;  taiitôt  intervient  un  élément  surajouté  : 
la  Sitüatibn  ihêiné  du  duodénum,  qui  vient  aggra¬ 
ver  le  trouble  mécanique  causé  par  l’allongement 
de  l’estomac,  ce  rôle  du  duodénum  est  de  connais- 
sâfiCé  récente  et  iherite  d’être  étudié  en  détail. 

A.  Propriétés  physiologiques  de  l’esto- 
niac.  — Le  degré  de  l’allongement  vertical  paraît 
commander  eh  grande  partie  le  retard  de  l’évacua¬ 
tion  gaStHqüë,  puisque  ce  retard  ne  s’observe 
que  dans  üh  quart  ides  cas  lorsque  rallongement 
est  faible,  qü’il  atteint  49  p.  lob  lorsque  l’allnn- 
gèm'ént  est  hibyeh,  et  s’élève  à  près  de  66  p.  100 
dans  les  gràhdès  ptbsès. 

Mais  ràllongémëiit  de  l’estomac  n’est  lui-mème 
ijU’ühë  résultante,  la  conséquence  de  l’action 
N®  6 
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connexe  de  plusieurs  éléments  :  d’une  part  la 
faiblesse  congénitale  ou  acquise  de  la  paroi  abdo¬ 
minale  antérieure,  d’autre  part  l’atonie  de  l’esto¬ 
mac  lui-même. 

Cette  atonie  est  elle-même  un  phénomène  com- 
•  plexe,  et  les  physiologistes  considèrent  avec  raison 
que  le  fonctionnement  d’rm  muscle  creux,  tel  que 
l’estomac,  dépend  de  deux  propriétés  essentielles  : 
la  tonicité  et  la  contractilité. 

MM.  Béclèré  et  Mériel  ont  montré  que  c’est  le 
mode  de  réplétion  de  l'estomac  qui  manifeste  le 
mieux  l’augmentation  ou  la  diminution  de  la 
tonicité  musculaire  des  parois,  h’estomac  normal 
adapte  constamment  sa  forme  à  son  contenu,  et 
une  quantité  modérée  de  liquide  opaque  suffit 
à  le  remplir  presque  complètement.  I/’estomac 
allongé,  au  contraire,  se  laisse  distendre  par  une 
très  faible  quantité  de  liquide  :  son  bas-fond 
descend  sous  le  poids  du  liquide  ingéré  ;  celui-ci 
n’occupe  que  la  partie  inférieure  de  l’organe,  le 
segment  moyen  est  étiré  et  rétréci  en  forme  de 
sablier,  et  seule  la  partie  supérieure,  fortement 
fixée  à  la  coupole  diaphragmatique,  conserve  sa 
forme  et  sa  situation  normales. 

Cette  diminution  de  la  tonicité  s’accompagne 
ordinairement  d’une  diminution  parallèle  de  la 
contractilité.  MM.  Béclère  et  Mériel  ont  pu  dire 
fort  justement  que  «  l’estomac  allongé  et  atonique 
présente  habituellement  une  diminution  de  la 
contractihté,  caractérisée  par  le  peu  de  profondem: 
des  ondes  et  l’absence  plus  ou  moins  complète 
de  segmentation  de  l’image  ». 

Rn  définitive,  la  durée  de  l’évacuation  n’est  pas 
subordonnée  uniquement  à  la  forme  de  l’estomac  et 
à  son  allongement  plus  ou  moins  considérable  ; 
elle  dépend  plutôt  de  la  conservation  de  ses  pro¬ 
priétés  physiologiques  :  la  tonicité  et  la  contracti¬ 
lité. 

B.  Situation  du  duodénum.  —  Des  recherches 
récentes  ont  montré  que  l’altération  des  propriétés 
physiologiques  de  l’estomac  n’intervient  pas  seule 
pour  provoquer  le  retard  de  l’évacuation  dans  les 
ptoses  gastriques.  Un  élément  très  important 
vient  d’être  mis  en  évidence  par  M.  de  Duna  (de 
Marseille)  :  la  situation  du  duodénum  par  rapport 
à  l 'estomac. 

Dorsque  cet  orgaiie  s’allonge,  le  duodénum  peut 
rester  en  place  ;  dans  ce  cas,  son  bulbe,  qui  est 
physiologiquement  solidaire  du  pylore,  entre  sexrl 
en  jeu  et  s’allonge  en  même  temps  que  le  segment 
prépylorique  :  «  le  trouble  fonctionnel  qui  en 
résrdte  est  pyloro-dmdénal,  -ÿzx  suite  delà  gêne 
jiiécanique  apportée  à  l’évacuation  par  ce  seg¬ 
ment  pyloro-duodénal  surélevé  et  du  trouble 


chimique.de  la  neutralisation  dans  le  bulbe  du 
chyme  stomacal  acide,  l’hyperchlorhydrie  bul¬ 
baire  provoquant  et  entretenant  le  spasme  pylo- 
rique  »  (de  Dtma). 

Parfois,  au  contraire,  le  duodénum  suit  l’esto¬ 
mac  dans  son  déplacement  :  le  bulbe  conserve 
alors  sa  forme  normale,  mais  «la  deuxième  por¬ 
tion  décrit  souvent  une  courbe  d’rm  rayon  exagéré 
et  de  plus  subit  la  compression  de  l’antre  prépy¬ 
lorique  ou  du  bas-fond  gastrique  ;  on  observe 
alors  un  syndrome  de  gêne  duodénale,  pouvant 
aller  jusqu’à  une  véritable  sténosfe  ». 

Des  faits,  ainsi  décrits  par  M.  de  Duna,  sont 
particulièrefnent  intéressants  et  méritent  de  rete¬ 
nir  l’attention.  Nous  avons  eu  l’occasion  de  les 
observer  nous-même  plusieurs  fois,  et  croyons 
utile  d’en  rapporter  brièvement  quelques  cas. 
Mais  d’abord,  il  nous  paraît  nécessaire  de  rappe¬ 
ler  un  trouble  léger  de  la  région  pyloro-duodénale, 
qui  a  été  décrit  par  M.  Ramond  {Presse  médicale 
du  5  mai  1920),  sous  le  nom  de  pyloro-spasmc. 
Nous  pouvons  le  désigner,  par  analogie,  sous  le 
nom  de  syndrome  spasmodique  puf  du  pylore. 
Sans  doute  sa  cause  habituelle  est  l’ulcère  de  la 
région  pylorique,  mais  on  l’observe  aussi  fréquem¬ 
ment  dans  les  ptoses  gastriques,  ainsi  que  nous 
avons  pu  le  vérifier  nous-même  bien  souvent. 

I.  —  Syndrome  spasmodique  pur  du  pylore. 

D’aspect  radiologique  du  spasme  pur  du  pylore, 
sans  déformation  de  la  région,  est  assez  caracté¬ 
ristique  :  «  le  pylore  se  présente  à  l’écran  sous 
la  forme  d’tme  bande  claire  ou  plage  pylorique, 
transversale,  d’un  à  deux  travers  de  doigt  de  hau¬ 
teur  et  nettement  relevée  au-dessus  du  plan  hori¬ 
zontal  passant  parle  bas-fond  gastrique. Au-dessus 
figure  tme  coloime  cylindrique  de  bismuth 
duodénal,  immobile,  n’ayant  aucime  tendance  à  se 
déverser  dans  tm  sens  ou  dans  l’autre;...  la  durée  de 
cette  image,  qui  n’est  que  l’exagération  de  l’image 
normale,  varie  de  quelques  minutes  à  un  quart 
d’heure  et  plus...  Quand  le  spasme  cesse,  la  co- 
loime  duodénale  se  dessine,  la  plus  grande  partie 
se  dirige  vers  la  deuxième  portion  dU'  duodé¬ 
num,  tandis  que  le  restant  retombe  en  cascade 
vers  l’estomac.  » 

Des  symptômes  chniques  sont  assez  atténués. 
De  malade  éprouve  d’ordinaire  une  sensation 
de  gonflement  ;  il  ressent  en  même  temps  coimne 
rme  sorte- de  gêne  et  d’étcuffement  assez  compa¬ 
rable  à  la  sensation  qu’éprouvent  les  aérophages. 
Si  au  même  moment  on  examine  le  malade,  on 
constate  ordinairement  une  légère  tension  gas- 
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tnque,  qui  peut  êt;re  sufiigante  poip:  être  parf^itç- 
ipent  visible  à  rpeil  PU. 

A  un  degré  de  plus,  le  trouble  cesse  d’être  pure¬ 
ment  fonctionnel  et  se  complique  d’une  défor¬ 
mation  de  la  régipn  pyloro-duodénale.  Nous 
reptrons  alors  daps  }es  fart^  qui  opt  été  signalés 
par  M.  de  Lrma. 

II.  —  Syndrome  pyloro-duodénal. 

Observation  I.  —  M»®  R . . . ,  trente  ans.  Vient  nous  con.sul- 
ter  pour  une  affection  gastrique  remontant  à  six  ans.  Elle 
eut  d’abord  une  première  crise  douloureuse,  accompagnée 
de  brûlures  et  de  vomissements,  qui  dura  deux  mois; 
quatre  ans  après,  deuxième  crise  analogue  à  la  précé* 
dente.  Depuis  cette  époque,  la  malade  ressent  des  malaises 
moins  intenses,  mais  presque  quotidiens  ;  ses  digestions 
5oat  pénibles  pt  s’accompagnent  de  dpulpurs  tardives; 
elle  mange  peu,  supporte  mal  le  lait  et  niaigrit  de  dix 

D’examen  montre  un  estomac  qui  clapote  fapijpraent 


et  descend  prçsqqp  jnsm’qu  pubis.  Il  exiat?  en  outre  une 
sensibilité  vive  du  ple’:çps  sptaire  avec  qn  point  doulou- 
irepx  dans  la  xégm  dP9dènale  ;  J’^preuve  de  la  sangle  est 
positive. 

Le  tubage  de  l'estomac  à,  ramène  6o  centimètres 
cubes  de  liquide  résidn}:!,  renfermant  ^C1  Ebre.  La  réac¬ 
tion  de  ^Veber  est  né^tb’e- 

Les  myo^s  ^  m<mtîa»it  estomac  très  allongé,  ayant 
son  point  déclive  à  iq  centimètres  au-dessous  de  la  Egne 
bisriîiaqne  ;  le  segrnent  ptépyloriqne  ç^t  allongé  ainsi 
que  le  bulbe  duodénal,  qui  est  le  siège  d’wne  sensibilité 
anormale  ;  la  b.ouillie  parytée  y  subit  qn  arrêt  moinen- 
tané ,  qui  cesse  instantanément,  Çû  méuie  temps  que  la 
douleur,  dès  qu’on  relève  l’estomac  avec  la  màin.  ’Trois 
heures  et  six  heures  après,  on  constate  la  présence  d’un 
résidu  de  gélobarine  dans  l’estomac. 

Six  mois  après,  un  nouyel  examen  radiologique  montre 
les  mêmes  anomalies,  mais  le  bas-fond  est  remonté  de 
3  centimètres  et  l’évacuation  est  terminée  à  la  qua¬ 
trième  heure.  v 

Obs.  II.  —  M.  S...,  trente-trois  ans.  Se  plaint  de  troubles 
dyspeptiques  depuis  plusienrs  années  ;  aggravation 
il  y  a  un  an  ;  douleurs  tardives  violentes,  améliorées  par 
le  bismuth  ;  amaigrissement  progressif.  A  ï'examen< 
clapotage  étendu,  sensibilité  anormale  du  plexus  solaire 
et  dans  la  région  duoédénale  ;  épreuve  de  la  sangle  posi- 


CLcs  rayçns  X  montrent  qn  estomac  atonique,  allongé 
de  9  centimètre^  ;  étirempnt  du  segment  prépyylorique 
et  du  bulbe  duodéPal;  qyeç  sensibilité  anormale  à  ce 


niveau,  contractions  faibles  ;  résidu  important  à  la  qua¬ 
trième  heure. 

Les  malaises  qnt  disparu  par  le  port  d’une  sangle  à 
mains  croisées,  et  par'  une  augmentation  sensible  du 
poids  du  malade. 

Obs.  III.  —  M”""  P.  G...,  yingt-quatre  ags,  ^ 
plaint  de  douleurs  tardives  depuis  un  an,  a  rédqit  son 
alimentation  et  a  beaucoup  maigri.  1/ examen  révèle  une 
vive  sensibilité  du  plexus  solaire  et  un  clapotage 
étendu  ;  l’épreuve  de  la  sangle  est  positive. 

Les  rayons  X  mprrtrent  qp  estomsp  hsrpqtonique, 


allongé  de  8  centimètres  ;  le  bulbe  duodénal  est  égale¬ 
ment  allongé  et  l’évacuqtion  se  fait  lentement. 

Une  amélioration  sepsible  a  été  obtenue  par  le  port 
d’une  sangle  et  une  cpre  d’engmissement. 

Obs.  IV.  —  M”"  N...,  trente  aqs.  Depuis  six  mois  se 
plaint  de  douleurs  gastriques  à  caractère  tardif,  avec 


constriction  de  la  base  du  thorax  ;  mange  peu  et  a  beau  - 
coup  maigri.  Le  plexus  solaire  est  très  sensible  à  la  près- 
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sion  ainsi  que  toute  la  petite  courbure  de  l’estomac  ; 
rein  très  abaissé;  épreuve  de  la  sangle  positive. 

I<es  rayons  X  montrent  un  estomac  hypotonique  allongé 
de  6  centimètres,  présentant  un  segment  prépylorique 
considérablement  étiré  et  rétréci,  mais  sans  aucune 
sensibilité  anormale.  Résidu  important  à  la  quatrième 
heure.  La  malade  n’a  pas  été  revue  depuis  cet  examen. 

Les  quatre  observations  que  nous  venons  de 
résumer  montrent  bien  les  caractères  essentiels 
du  syndrome  pyloro-duodénal  : 

Au  point  de  vue  clinique,  douleurs  tardives  par¬ 
fois  compliquées  d’aigreurs  et  de  vomissements  ; 
hypersécrétion  fréquente  à  jeun  ;  enfin  évolution 
périodique  par  crises,  rappelant  celles  de  l’ulcère 
de  l’estomac. 

Au  point  de  vue  somatique,  sensibilité  du  plexus 
solaire  et  de  la  région  pyloro-duodénale,  dispa- 
.raissant  habituellement  par  le  relèvement  de 
l’estomac  ;  clapotage  gastrique  étendu  et  ptose 
rénale  concomitante. 

Enfin,  au  point  de  vue  radiologique,  allonge¬ 
ment  considérable  de  l’estomac,  avec  maintien 
du  duodénum  dans  sa  position  normale  ;  étire¬ 
ment  du  segment  prépylorique  et  du  bulbe, 
et  stase  légère  de  la  bouillie  barytée  à  ce  niveau, 
enfin,  retard  de  l’évacuation. 

III.  — Syndrome  duodènal  proprement  dit. 

Obs.  V.  —  M**»  L...  trente-neuf  ans. Souffre del’estomac 
depuis  deux  ans  ;  d’abord  ballonnement  après  les  repas, 
puis  crises  de  douleurs  tardives,  diminution  progressive 
de  l’alimentation  et  amaigrissement  considérable  ;  de 
temps  en  temps  crises  diarrhéiques. 

1, 'examen  révèle  du  clapotage  gastrique  qui  s’entend 


presque  jusqu’au  pubis,  un  rein  abaissé  et  du  gargouille¬ 
ment  cæcal.  On  constate  en  outre,  quand  la  malade  est 
debout,  unevlve  sensibilité  du  plexus  solaire  et  l’existence 
d’un  point  douloureux  dans  la  région  duodénale.  Ces 
zones  sensibles  disparaissent  presque  complètement 
dans  le  décubitus  horizontal. 

Le  tubage  de  l'estomac  révèle  un  peu  de  stase  avec  hyper¬ 
sécrétion  chlorhydrique,  pas  de  sang. 

Les  rayons  X  montrent  un  estomac  allongé  de  10  centi¬ 
mètres,  atonique  ;  le  duodénum  est  également  abaissé, 
le  bulbe  n’est  pas  déformé,  mais  la  deuxième  partie  décrit 
une  courbe  régulière  très  prononcée  ;  au  point  d’union 
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du  bulbe  et  de  la  deuxième  portion,point  douloureux  très 
net  ;  la  bouillie  opaque  traverse  lentement  le  duodénum 
et  subit  un  arrêt  de  plusieurs  secondes  à  la  partie  déclive 
de  la  deuxième  portion,  au  contact  même  de  l’ombre 
gastrique. 

Ces  symptômes  nous  font  porter  à  tort  le  diagnostic 
d’ulcus  du  duodénum.  Nous  proposons  une  intervention 
à  la  malade,  et  celle-ci  montre  l’absence  complète  de 
cicatrice  au  niveau  du  duodénum  ;  une  gastro-entéro¬ 
tomie  est  établie.  La  malade  se  sent  soulagée  pendant 
quelques  mois,  mais  ne  parvient  pas  à  engraisser.  Un 
nouvel  examen  radioscopique  nous  permet  de  constater 
le  fonctionnement  parfait  de  la  bouche.  Cependant  les 
malaises  persistent,  le  clapotage  s’entend  toujours  très 
nettement,  l’amaigrissement  reste  le  même.  Et  c’est 
dans  cet  état  assez  lamentable  que  la  malade  se  trouve 
encore  à  l’heure  actuelle,  six  ans  après  l’intervention 
chirurgicale. 

Obs.  VI.  — T...,  trente-quatre  ans.  Souffre  de  l’esto¬ 
mac  depuis  plus  de  dix  ans  :  douleurs  tardives  sans 
vomissements.  En  décembre  1924,  crise  plus  violente, 
accompagnée  d’une  douleur  sourde  et  continue,  bien , 


w? 

localisée  dans  la  région  duodénale.  En  février  1925,  crise 
analogue.  Fin  mars,  nouvelle  crise  qui  fait  porter  le  dia 
gnostic  d’ulcère  probable  du  duodénum,  avec  retentisse¬ 
ment  hépatique  ;  amaigrissement  de  plus  de  10  kilos. 

A  l'examen,  vive  sensibilité  du  plexus  solaire  et  point 
douloureux  dans  la  région  duodénale  sans  sensibilité 
vésiculaire,  clapotage  intense. 

Les  rayons  X  montrent  un  estomac  allongé  de  1 1  cen¬ 
timètres,  hypotonique  ;  le  duodénum  est  bien  visible  : 
il  décrit  une  courbe  régulière  ;  le  point  douloureux  corres¬ 
pond  à  la  région  déclive,  et  le  relèvement  de  l’estomac 
le  fait  disparaître  immédiatement.  A  la  troisième  heure, 
stase  gastrique  abondante. 

Le  port  d’une  sangle  et  l’augmentation  de  poids  ont 
beaucoup  amélioré  la  malade. 


Obs.  VII.  —  S...,  trente-cinq ^ans.  Se  plaint  de 
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troubles  dyspeptiques  et  de  constipation  opiniâtre; 
présente  une  vive  sensibilité  du  plexus  solaire,  un 
clapotage  gastrique  étendu  et  un  abaissement  notable  du 

Les  rayons  X  .montrent  que  l’estomac  est  allongé  de 
6  centimètres,  mais  se  contracte  normalement  ;  le  bulbe 
est  régulier;  les  deuxième  et  troisième  portionformentuu 
arc  de  cercle  par  effacement  des  angles,  et  la  bouillie 
barytée  subit  un  arrêt  de  plusieurs  minutes  dans  la 
région  déclive,  arrêt  qui  cesse  dès  qu’on  relève  l’estomac 
avec  la  main  ;  pas  de  résidu  gastrique  à  la  quatrième 
heure. 

Obs.  VIII.—  M“®M...,trenteans.  Atteinte  de  dilatation 
atonique  de  l’estomac  depuis  huit  ans,  porte  une  sangle 
à  pelotes  pneumatiques  qui  la  soulage  bien  ;  depuis  un  an, 
amaigrissement  plus  considérable,  douleurs  tardives 


violentes,  et  aérophagie.  La  sensibilité  du  plexus  solaire 
est  très  vive  et  l’estomac  clapote  largement.  Les  rayons  X 
montrent  un  estomac  allongé  de  6  centimètres,  animé  de 
contractions  fortes  et  régulières.  Le  duodénum  est 
arrondi,  et  la  bouillie  barytée  subit  un  temps  d’arrêt 
d’une  demi-minute  environ  au  niveau  de  la' partie  déclive. 
A  la  quatrième  heure,  petit  résidu  dans  l’estomac. 

Obs.  IX.  —  M.  D...,  trente-cinq  ans.  'Troubles  dyspep¬ 
tiques  consécutifs  à  un  grand  amaigrissement,  digestions 
pénibles,  douleurs  tardives,  gaz  abondants.  Présente  une 
vive  sensibilité  du  plexus  solaire  et  un  point  douloureux 
dans  la  région  duodénale,  qui  a  fait  porter  le  diagnostic 
d’ulcère  ;  clapotage  étendu. 

A  l’écran,  estomac  allongé,  dépassant  de  8  centimètres 
la  ligne  bis-iliaque,  contractions  régulières.  Le  duodénum 


est  régulièrement  arrondi  par  effacement  des  angles; 
la  bouillie  barytée  s’arrête  quelques  instants  à  la  partie 
déclive,  correspondant  à  la-  région  douloureuse,  mais  le 
relèvement  de  l’estomac  suffit  è  faire  disparaître  la  sen¬ 
sibilité  anormale  et  la  stase  barytée;  pas  de  résidu  à  la 
quatrième  heure. 


Obs.  X.  —  M.  B...,  quarante  ans.  Plusieurs  crises  de  dou 
leurs  tardives  sans  vomissements,  vive  sensibilité  du 
plexus  solaire  et  de  la  région  duodénale.  Un  examen  radio¬ 
logique  mal  interprété  a  fait  croire  à  un  ulcère  avec 
diverticule  juxta-pylorique.  Mais  un  nouvel  examen  nous 
montre  qu’il  s’agit  en  réalité  d’un  estomac  allongé  de 


8  centimètres,  avec  stase  au  niveau  du  bulbe  et  de  la 
troisième  portion  du  duodénum.  JÊvacuation  très  ralentie 
avec  gros  résidu  dans  l’estomac  à  la  cinquième  heure. 

Ces  six  observations  d’allongements  gastriques 
compliqués  de  troubles  duodénaux  montrent  que 
le  syndrome  duodénal  proprement  dit  présente 
les  caractères  suivants. 

Au  point  de  vue  clinique,  douleurs  tardives 
comme  dans  la  forme  précédente,  rarement  compli¬ 
quées  de  vomissements  ;  hypersécrétion  fréquente 
à  jeun  et  évolution  périodique  par  crises  rappelant 
celles  de  l’ulcère  gastrique  ;  parfois  crises  de 
diarrhée  mettant  fin  aux  douleurs  tardives  et 
rappelant  celles  qui  ont  été  décrites  dans  les 
sténoses  du  duodénum.  Enfin  retentissement 
hépatique  assez  fréquent. 

Au  point  de  vue  objectif,  les  signes  sont  les 
mêmes  que  dans  le  syndrome  pyloro-duodénal  ; 
sensibilité  anormale  du  plexus  solaire  et  du  duo¬ 
dénum  en  position  verticale  seulement  ;  dispari¬ 
tion  des  phénomènes  doulotiretix  par  le  décu¬ 
bitus  horizontal  ;  clapotage  gastrique  facile  et 
étendu,  enfin  ptose  concomitante  du  rein. 

C’est  l’examen  radiologiq  ue  seul  qui  permet  de 
caractériser  le  syndrome  duodénal  :  l’estomac 
est  très  allongé  verticalement  et  le  duodénum 
l’accompagne  dans  son  déplacement  :  celui-ci 
n’est  pas  déformé,  mais  décrit  tme  courbe  régu¬ 
lière,  assez  accusée,  due  "à  l’effacement  de  ses 
angles.  Il  se  rempHt  difficilement  :  la  bouillie 
barytée  stagne  quelques  secondes  au  niveau  du 
bulbe  et  subit  un  arrêt  plus  long  au  niveau  du 
point  déclive.  Cette  gêne  duodénale  disparaît 
complètement  par  le  décubitus  horizontal,  à 
moins  qu’une  périduodénite  secondaire  ne  sé  soit 
développée. 

Ee  diagnostic  présente  des  diflicultés  variables 
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çîÿvant  le  cas  ppnddéré.  Il  pst  fftcUe  lorsque  la 
ptose  gastrique  reste  simple  :  le  retard  de  l’éva¬ 
cuation  est  alors  peu  considérable  et  les  malaises 
accusés  par  le  malade  sont  ceux  d’mie  dyspepsie 
i^an^  à  type  sensilivo-moteur.  I^es  difücrütés 
commencent  quand  l’allongement  gastrique  se 
complique  de  troubles  fonctionnels  intéressant 
le  pylore  ou  de  modifications  de  la  forme  et  de  la 
situation  du  dqodénum.  Dans  tous  ces  cas,  en 
effet,  le  tableau  clinique  est  tout  à  fait  différent. 
Ce  qui  domine,  ce  sont  les  phénomènes  doulou¬ 
reux,  ordinairement  tardifs,  survenant  par  crises 
plus  ou  moins  longues,  entrecoupées  de  périodes 
de  guérison  apparente.  De  tubage  de  l’estomac 
à  jeun  révèle  de  l’hypersécrétion  et  le  dosage  de 
la  sécrétion  gastrique  montre  de  l’hyperchlor- 
hyhrie.  De  médecin  peut  se  laisser  impressionner 
par  ces  symptômes  et  la  possibilité  d’un  ulcère 
se  présente  naturellement  à  son  esprit.  Cependant 
quelques  particularités  permettent  de  reconnaître 
le  rôle  primordial  du  trouble  moteur.  C’est  d’abord 
la  disparition  rapide  des  douleurs  par  le  passage 
de  la  station  verticale  au  décubitus  horizontal 
ou  ventral  ;  c’est  ensuite  la  constatation  de  la 
ptose  des  autres  viscères  abdominaux,  l’existence 
d’une  mauvaise  paroi  abdominale,  la  notion 
d’un  amaigrissement  considérable.  Enfin  l’exainen 
radiologique  lèvera  tous  les  doutes  eu  montrant 
que  l’allongement  de  l’estomac  porte  presque 
exclusivement  sur  ses  dimensions  verticales, 
tandis  que  dans  les  cas  de  lésion  pylorique,  la 
dilatation  est  nettement  transversale  ;  le  retard 
de  l’évacuation  est  alors  beaucoup  plus  grand. 

C’est  également  l’examen  radiologique  qui 
permettra  de  fiixer  le  diagnostic  dans  les  cas  où 
les  symptômes  duodénaux  interviennent.  Cet 
examen  montrera  l’importance  de  l'allongement 
gastrique  et,  suivant  les  cas,  soit  l’étirement  du 
bulbe  duodénal,  soit  l’abaissement  et  la  déforma¬ 
tion  de  tout  le  duodénum.  Il  permettra  de  pré¬ 
ciser  la  locahsation  des  points  douloureux  et  le 
ralentissement  du  transit  ;  enfin  il  mettra  en 
évidence,  d’une  manière  péreinptoire,  le  rôle 
prépondérant  joué  par  l’attitude  du  malade, 
les  malaises  observés  et  les  déformations  cons¬ 
tatées  à  l’écran  cessant  immédiatement  dans  le 
déçubitus  horizontal. 

Quelques  cas  restent  cependant  d’un  diagnostic 
difficile.  Parfois  le  syndrome  de  gêne  duodénale 
prend  rme  intensité  particulière  et  simrde  abso- 
liunent  la  yéritable  sténose  fonctionnelle  d’origine 
tnésentérique  çu  les  troubles  liés  aux  périduo- 
iénites.  Un  examen  radiologique  bien  fait  per¬ 
met  ordmairement  d’éviter  l’erreur. 

J1  est  plus  délicat  de  se  proiioncer  d’une  ma¬ 


nière  certaine  lorsquv  la  ptose  gastriffUé  s’est 
comphquée  de  gastrite  hyperpeptique  pouvant 
aboutir  à  l’ulcère,  ainsi  que  l’a  montré  récemment 
M.  Faroy.  Pnns  ces  cas,  une  pbseryationprolpngée 
est  nécessaire  ppur  pouyoir  affiriner  qu’il  s’agjt 
de  ptose  simple, 

^  ans  toutes  les  autres  circonstances,  il  sera 
possible  —  et  spuvent  facile  —  d’établir  uii  dig- 
gnpstic  exact.  En  particulier,  ainsi  que  Ip  rernarqiip 
M.  de  Duna,  le  diagnostic  de  gêne  duodénale 
par  ptose  est  très  important  à  établir  :  «  ce  syn¬ 
drome  duodénal  de  la  ptose  demande  à  être 
précisé  ;  il  cpiistitue  une  complication  pu  unp 
forme  particulière  dp  cefte  affeçtipn,  et  spn  traitÇr 
ment  est  très  différent  de  celui  des  autres  syn¬ 
dromes  duodénaux.  Il  est  d’abord  essentiellement 
médical  :  repos  dans  le  décubitus  horizontal, 
emploi  de  la  ceinture  ou  sangle  appropriée,  gym¬ 
nastique  abdominale,  enfin  régime  bien  compris 
et  fractionné  »  (de  Duna),  f 


MIGRAINE  OPHTALMIQUE 

le  D'  DIDSBURY 

Da  migraine  ophtalmique  se  présente  sous  ^eu?: 
formes  principales.  Isolée,  avec  tous  les  si^es 
oculaires  et  sans  péphalép  ;  prodromique,  avec  les 
mêrqes  signes  oculaires  ipais  précédant  pne  çri^e 
de  migraine  temporo-frontalp,  PPlleTC}  bpgucgujp 
plus  intense,  plus  longue,  et  d’ordinaire  atroce¬ 
ment  douloureuse. 

Quoi  qu’il  en  soit  de  ces  deux  formes,  elles  sont 
pgrpxystiqpps  et  pe  sont  eii  aucune  façon  suivies 
de  paralysie  plps  ou  ipoins  passagèrp  dp  ppif 
moteur  oculaire  commun  :  c’est  ce  point  qui  nous 
fait  complètement  éliminer  la  migraine  ophtalmo- 
plégique  qui  n’a  rien  à  voir  avec  notre  sujet,  et 
dont  nous  ne  parlerons  pas,  car  les  lésions  qui  pro¬ 
voquent  cette  affection  sont  hors  de  nos  moyens 
d’action. 

D’étude  de  la  migraine  ophtalmique  mérite 
toute  l’attention,  car  elle  n’a  pas  de  guérison  spon¬ 
tanée.  Da  migraine  du  type  habituel  temporo- 
frontal  peut  guérir  spontanément.  Nous  nous 
sommes  déjà  occupé  de  la  question  dans  des 
publications  antérieures  (i). 

(i)  G.  DmSBURY,  De  la  physiologie  pathologique  et  du 
traitement  de  la  migrçùne  (-Prpgr^  a9  49,  s  qçi 

toi)re  igaq).  —  De  ja  Jgigiaine  {Conçpurs  tnéd^cal,  fi?' 37j  S?» 
39,  40  pt  4r,  aeptçmbre  et  octobre  1924).  —  De  la  m^i^ç 
(Étude  analytique  ^es  rapports  de  la  Société  4ç  neurologie,  juin 
jg25),  Concours  nùdical,  novembre  et  décembre  i_925* 
—  Causes  et  traitement  de  la  migraine  {La  CUnÜjùit 
octobre  1926), 
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Cette  guérison  spontanée,  quelquefois  observée, 
surtout  chez  la  femme  après  la  ménopause,  est 
classique  d’ailleurs,  et  sur  tous -les  points  acquis 
classiquement,  nous  ne  ferons  que  passer  rapide¬ 
ment.  Mais  nous  ne  connaissons  pas  de  guérison 
spontanée  des  migraineux  qui  surajoutent  à  leurs 
crises  les  phénomènes  de  la  migraine  ophtalmique  ; 
et  comme,  d’autre  part,  nousavons  toujours  trouvé 
ces  cas  très  guérissables,  nous  estimons  faire 
œuvre  utile  en  publiant  les  résultats  de  notre 
pratique. 

Cette  pratique  est  dirigée  par  les  considérations 
suivantes  :  puisqu’il  s’agit  de  symptômes  essen¬ 
tiellement  douloureux^  quoi  de  plus  logique  que  de 
chercher  pendant  l’intervalle  des  crises,  alors  que 
l’état  général  du  sujet  ne  dénote  aucun  trouble, 
comme  c’est  le  cas  le  plus  habituel  chez  les  migrai¬ 
neux,  si  des  nerfs  superficiels  de  sensibiUté  générale 
ne  sont  pas  eux-mêmes  douloureux.  Poser  la  ques¬ 
tion,  c’est  la  résoudre;  il  suffit  d’explorer  les  points 
d’émergence  de  ces  nerfs  ainsi  que  leur  trajet, 
pour  constater  leur  hyperesthésie,  qui  est  telle 
qu’on  peut  facilement,  chez  tous  lès  migraineux, 
déclencher  une  crise  de  migraine.  C’est  donc  là 
le  diagnostic  positif,  la  thérapeutique  en  découle  : 
obtenir  la  désensibilisation  périphérique.  Cette 
désensibilisation  est  anatomique  et  physio¬ 
logique,  car  un  nerf  est  douloureux  parce  qu’il 
.est  enflammé  ou  comprimé.  Il  s’agit  donc  de  le 
décomprimer,  car  il  est  vraisemblablement  pris 
dans  une  gangue  de  cellulite.  Les  manœuvres 
mécaniques  y  arrivent  d’une  façon  indubi¬ 
table  dans  l’extrême  majorité  des  cas. 

Il  semble  qu’il  faille  attendre  la  jeunesse  (qua¬ 
torze  à  seize  ans)  pour  pouvoir  affirmer  l’existence 
de  la  migraine  ophtalmique  :  c’est  donc  une  affec¬ 
tion  juvénile  et  non  plus  infantile,  coimne  le  type 
temporo-frontal.  Pe  début  est  brusque  et  surve¬ 
nant  sans  qu’il  ait  de  causes  déterminables. 

Iva  maladie  débute  ainsi  :  C’est  brusquement 
que  le  sujet  voit  trouble,  et  il  peut  arriver  qu’il 
ne  perçoive  que  la  moitié  des  objets  (hémianopsie 
soit  verticale,  soit  horizontale,  l’hémianopsie  verti¬ 
cale  étant  la  plus  fréquente).  Un  œil  est  plus 
atteint  que  l’autre  et  même  un  œil  est  atteint 
exclusivement.  Ici,  connue  dans  l’histoire  de 
tous  les  migraineux,  le  signe  de  l’unilatéralité 
maintient  son  importance  primordiale. 

Puis  apparaissent  toutes  les  variétés  de  percep¬ 
tion,  de  mouches  volantes,  de  points  brillants, 
de  scotôme  scintillant,  signes  accompagnés 
ou  non  de  sensation  vertigineuse.  Toutes  ces 
notions  sont  Jclassiques.  Ces  symptômes  très 
troublants,  très  alarmants  pour  le  sujet,  ont 
urne  durée  variée,  mais  non_  inférieure  à  une  demi- 
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heure,  et  présentent  toutes  les  intensités,  depuis 
la  perception  de  quelques  points  brillants  jus¬ 
qu’à  la  chute  de  cascades  de  flammes,  et  cela  pen¬ 
dant  plusieurs  heures  consécutives.  Hâtons-nous 
d’ajouter  qu’en  face  de  tels  signes,  exclusivement 
subjectifs,  il  ne  faut  pas  croire  à  des  inventions  de 
psychopathès  et  s’adresser  à  la  suggestion  pour 
les  guérir.  Les  migraineux  se  sont  pas  accessibles 
à  la  suggestion  :  ils  présentent  des  lésions  ana¬ 
tomiques  chroniques  trop  nettes  et  trop  cons¬ 
tantes  pour  subir  une  influence  morale. 

L’intensité  et  la  durée  des  troubles  oculaires 
dans  la  migraine  ophtalmique  sont  essentiellement 
variables  :  depuis  les  quelques  signes  fugaces  qu’il 
faut  rechercher  par  l’interrogatoire,  car  ils  ont 
peu  laissé  de  traces  dans  la  mémoire  du  sujet,  jus¬ 
qu’à  là  vision  de  murailles  de  flammes  qui  durent 
pendant  des  heures,  il  y  a  toutes  les  variétés.  C’est 
avec  ces  formes  de  migraines  qu’on  peut  être 
témoin  d’une  aphasie  transitoire.  Il  est  facile  de 
concevoir  l’état  moral  des  malheureuses  victimes 
qui,  après  avoir  craint  de  devenir  aveugles  pen¬ 
dant  la  crise,  ajoutent,  au  sortir  de  la  crise,  celle  de 
devenir  muets  ! 

Si  nous  ajoutons  les  sensations  vertigineuses 
avec  craintes  de  chute  qui  précèdent  ou  accom¬ 
pagnent  la  migraine  ophtalmique,  on  conçoit 
l’horreur  qu’éprouvent  les  migraineux  à  la  per¬ 
spective  du  retour  de  leurs  accès. 

Ce  senties  ophtalmologistes  qui  sont  les  premiers 
consultés  par  les  sujets.  Deux  cas'  peuvent  se  pré¬ 
senter  :  il  y  a  des  troubles  de  la  réfraction  ou  bien 
il  n’y  en  a  pas.  Dans  le  premier  cas,  des  verres 
appropriés  sont  prescrits  et  portés  ;  il  suffit  d’un 
temps  assez  court  pour  affirmer  si  les  troubles 
accusés  ressortissent  ou  non  à  des  troubles  unique¬ 
ment  imputables  à  la  réfraction.  Dans  ce  cas,  la 
preuve  est  vite  apportée  :  la  disparition  immédiate 
des  troubles  qui  n’avaient  rien  de  commun  avec 
la  migraine  ophtalmique  (céphalées  de  la  réfrac¬ 
tion). 

Dans  le  cas  contraire,  la  migraine  ophtalmique 
persiste  dans  son  intégralité,  malgré  la  correction 
apportée  à  la  myopie,  compliquée  ou  non  d’astig¬ 
matisme,  par  des  verres  choisis. 

Certains  auteurs  attribuent  à  l’astigmatisme  la 
plus  haute  importance  dans  la  genèse  de  ces 
troubles  ;  aussi  recommandent-ils  aux  sujets  de 
porter  leurs  verres  au  moment  du  réveil,  alors 
qu’ils  sont  encore  dans  l’obscmité  la  plus  com¬ 
plète  (i). 

La  précaution  s’avère  inutile  :  d’aüleurs,  il  ne 

(i)  D’après  Raymond  Pend,  il  s’agit  surtout  de  très  légers 
degrés  d’astigmatisme,  de  ceux  qu’on  n’a  pas  besoin  de 
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faut  pas  efôifë  (Jüé  l’exeitatioü  VlStiéïië  soit  éxclü- 
SÎVemènt  lê  point  dè  dëpârfc  de  la  Crise  ;  celles-ci  Se 
présentent  jusqiiè  dans  U  sommeil,  en  pleine  ohscu- 
ntê.  Cette  remàrqne  contribue  à  éliminer  com¬ 
plètement  l’appareil  visuel  daUs  la  genèse  des 
accidents.  ÏSTous  savons  bien  Cependant  que  la 
crise  peut  être  déclencbée  par  la  lumière  vive,  ia 
réflèiioa  du  soleil  dans  des  flaques  d’eau,  le  fait 
de  passer  dans  des  alternatives  de  lumière  et 
d'ombre,  etc.  ;  mais,  à  côté  de  ces  causes  appa¬ 
rentes,  combien  de  crises  déclenchées  en  pléîüê 
obscurité  ! 

Hous  le  répétons  ;  qu’il  y  ait  oU  non  dès  lésions 
oculaires,  la  migraine  ophtalmique  connaît  dès 
causes  entièrement  différentes  qui  né  sont,  ni  plus 
ni  moins,  que  celles  de  la  migraine. 

I,a  migraine  ophtalmique  a  Une  tendance  à 
l’Uililatéralité,  comme  nous  l’avons  dit,  et  lors¬ 
qu’elle  a  éclaté  le  sujet  présenté  les  différents 
signes  classiques  :  amblyopie,  hémianopsie,  sco- 
tôme  scintiÜaUt,  etc.  ;  c’est  du  même  côté  qU’éclate, 
une  demi^heure  après  environ,  une  grande  crise  de 
migraine. 

Pour  nous,  la  migraine  ophtalmique  eSt  une 
forme  ou  une  complication  de  là  migraine  ;  les 
lésions  qu’on  y  trouve  sont  semblables  et  la 
même  thérapeutique  ^y  apporte  les  mèmès  résul¬ 
tats. 

Cette  forme  Ou  complication  de  migraine  n’ap- 
partieUt  ni  à  l’ôcülistique,  ni  à  la  neuropathologie, 
mais  bien  à  là  présence  sous  la  peau  de  nerfs  su¬ 
perficiels  de  sensibilité  générale  douloureux 
chroniquement  èt  constamment  f  douloureux, 
même  dans  l’infèrvalle  des  crises,  comme  nous 
l’avons  déjà  dit.  Il  s’agit  donc  d'une  lésion  péri¬ 
phérique.  Nous  avons,  dans  des  articles  ahibé- 
rieurs,  longuement  énUméré  toutes  ces  branches 
nerveuses  ;  résumons  en  disant  qu’il  s’agit  de  tous 
les  nerfs  de  sensibilité  générale  du  crâne,  du  cou 
,èt  de  la  face, et  par  conséquent,  il  s’agit  du  grand 
nerf  récurrent  d’Arnold,  du  plexus  cervical  posté¬ 
rieur  et  du  trijumeau.  Ajoutons,  et  Surtout  pour  la 
forme  ophtalmique,  la  doUléUf  facile  à  mettre 
en  évidence  du  ganglion  supérieur  du  grand  sym¬ 
pathique,  et  la  douleur  du  nèrf  frontal  externe. 
Nous  avons  déjà  exprimé  dans  d’àütres  travaux 
que  e’éiait  là  une  cause  anatomiquë,  constituée 
de  longue  date  et  chronique,  de  la  migraine  et  de 
Sès  complications,  mais  qUe  iioüs  né  méconnais¬ 
sions  pas  pour  la  genèse  de  cette  lésion  même, 
l’influence  des  troubles  généraux  de  la  nutrition, 
Soüs  le  nom  d’hérédité  afthfitlqüê,  d’arthritisme, 
de  goutte,  de  troubles  des  glandes  endocrines,  etc. 
On  ne  peut  nier  que  nous  soyons  peu  armés  contre 


ces  causes  lointaines  ou  médiates  (i),  mais  qu’in- 
versemént,  cëttë  pêrinévrite  locàlë  et  superflcieile, 
touchant  dès  nerfs  faciles  à  déceler  à  cause  de  leur 
voisinage  âVec  Uû  plan  osséUx  -Sous-jàcént,  est 
facile  à  atteindre  et  qU’oU  acquiert  très  rapide¬ 
ment  la  pfëuve  qué,  par  des  manœuvres  purement 
mécaniques,  on  les  fait  disparaître  (désensibi- 
lisàtion  anatomique). 

I/’examen  digital  est  pour  nous  et  le  diagnostic 
positif  de  là  migraine  et  le  diagnostic  différentiel 
de  toutes  les  autres  céphalées  chroniques,  la 
migraine  étant  la  seule  céphalée  chronique 
Oîi  l’on  mette  en  évidence  là  doüleür  Irradiée 
oculaire,  temporale  ou  frontale,  en  appuyant 
sur  telle  OU  telle  émergence  nerveuse  doU- 
iùtireUséét  loin  située  du  point  irradié.  Ce  signe, 
qui  entraîné  la  conviction  du  praticien  et  du 
Sujet,  est  constante  chez  tous  les  malades,  et  dans 
toutes  les  formes  de  la  migraine. 

Aussi,  dans  la  forme  ophtalmique,  il  y  aAiéu 
de  chercher  lès  nerfs  spécialement  douloureux  ; 

,  en  dehors  dés  multiples  branches  communes  à  tous 
les  migraineux,  sont  douloureux  entre  tous  à  Une 
très  minime  pression  lé  grand  sympathique  cervi¬ 
cal  et  le  nerf  frontal  externe  :  on  peut  constater  à 
quel  point  est  sensible  ce  ganglion  sympathique 
CërVièal,  Car  lê  malade  accuse  une  irradiation  dou¬ 
loureuse  dans  toute  la  tête,  une  tendance  à  la 
défaillance  (exagération  du  réflexe  oculo  ou  sym- 
pathicO-cardiaqUe)  et  l’apparition  assez  fréquente 
de  mouches  volantes  :  bieh- entendu,  cette  consta¬ 
tation  est  dès  plus  nettes  au  niveau  du  côté  le 
plus  atteint,  et  étant  établie  loin  de  toute  crise. 

Nous  ne  connaissons  guère  en  pathologie  de 
confirmation  plus  nette  d’un  diagnostic.  - 

Nous  avons  donc  la  preuve  que  la  migraine^ 
ophtalmique  ou  non,  reconnaît  une  cause  ana¬ 
tomique  immédiate  locale  et  superficielle  et  qu’une 
crise  déclenchée  n’est  que  l’incident  révélateur 
d’une  lésion  anciennement  constituée. 

C’est  pour  cette  raison  qUe  la  migraine  échappe 
à  la  neuro-pathologie  comme  à  l’oculistique,  sa 
lésion  étant  périphérique  et  non  centrale  ou 
organique,  mais  se  rattachant  à  la  cellulite  soüs- 
cutanéè  dite  rhumatismale. 

C’est  pourquoi  aussi  l’on  peut  se  rendre  compte 
qu’un  traitement  local  et  superficiel  puisse  agir 
sur  rme  lésion  locale  et  Superficielle. 

D’où  il  résulte  que  la  technique  de  la  recherche 
de  ces  lésions  locales  et  superficielles  offre  la  plus 

(i)  n  est  incontestable  toutefois  que  l’utilisation  des  médi¬ 
cations  endocriniennes  lie  doit  pas  être  négligée,  car  il  est 
avéré  (ÎJ^  iedpold-I^évÿ)  qu’aux  do^es  bptimà  pour  chaque 
sujet,  elles  amènent  un  meilleur  équilibre  nerveux  et  fonc¬ 
tionnel. 
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haute  importâhfce,  piitsque  de  îetir  récherche  systé¬ 
matique  dépendent  à  la  fois  et  le  diagnostic  et  le 
traitement. 

L’exploration  d’ün  migraineux,  pour  être  facile 
et  fructueuse,  doit  se  pratiquer  ainsi.  Le  sujet  est 
assis  sur  un  siège  assez  bas  et  le  médecin  se  place 
derrière  Itiî,  puis  il  cherche  avec  l’index  tes  émer¬ 
gences  des  nerfs  que  nous  avons  mentionnées. 
Une  légère  pression  sur  ces  points  suffit  à  déclen¬ 
cher  une  douleur  que  le  sUjet  compare  à  des  piqûres 
d’aiguilles  ;  Un  très  léger  déplacement  du  doigt 
suffit  pour  perdre  l’émergence  précise  doulou¬ 
reuse  :  il  nè  s’agit  pas  d’Uiie  zone,  mais  de  points 
douloureux  dont  là  douleur  est  non  seulement 
locale,  mais  aussi  irradiée  vers  la  terminaison  de 
ces  nerfs.  L’irradiation  est  d’autant  plUs  facile 
â  concevoir  quë  lés  nerfs  dé  sensibilité  générale 
dë  là  peau  dU  crâné  s’anastomosent  très  largement 
entré  eux;pàr  exèmplé,  lé  grand  Uerf  d’ Arnold 
s’ànàstoinosè  avec  lés  branches  dü  plexus  cervi¬ 
cal  ét  celles  dU  trijuméau.  Dàiis  dés  travaux  anté¬ 
rieurs  nous  noüs  sommés  Ibügüémënt  éténdu  sur 
cëttë  techèfché  qui  est  identique  chez  tous^les 
înigràineux. 

Le  point  lé  plus  difficile  à  trouver  chez  tous  est 
jüstément  lé  ganglion  cérvical  supérieur  du  grand 
sÿnipàthiquè  (si  particulièrement  doUloUreux 
éhêz  lés  UugràinèUx  ûphtalmiqués). 

■  Pour  cétte  récherche,  l’obsérvateur  étant  tou¬ 
jours  dërrlèré  le  sujet,  réconnaît  le  bord  antérieur 
dü  musclé  sterno-cléido-mastoïdien,  et  l’éCarte 
légèrement  en  dehors  en  mettant  la  tête  en  demi- 
fle±iOn  pour  relâcher  le  muscle,  puis  l’index,  porté 
en  haut  et  en  dedans  dans  la  direction  de  l’angle 
de  la  mâchoire,  va  sentir  très  nettement  le  corps  des 
troisième  et  quatrième  vértèbres  cervicalës;  en 
maintenant  le  doigt  contre  la  colonne  cervicale, 
6n  né  sënt  pas  les  battements  de  la  carotide  interne 
qui  eSt  en  avant.  On  n’a  en  aucune  façon  là  sensa¬ 
tion  du  ganglion  qui  est  trop  mou  pour  être  senti, 
mais  on  a  la  certitude  qu’on  est  bien  à  son  contact 
en  raison  de  là  douleur  locale  et  irradiée  que  l’on 
provoque  :  de  plus,  si  un  observateur  prend  le 
poüls  du  sujet,  si  on  prend  la  tension  sangtiine  à 
cé  moment,  il  est  facile  et  rapide  de  constater  que 
la  pression  baisse  (réflexe  sÿmpathico-Cardiaque). 
Cet  abàissement  de  la  tensioti.  est  éXàgéré  chez 
le  migraineux  et  va  rapidement  â  la  lipothymie 
pour  peu  que  la  pression  soit  maintenue  :  il  faut, 
Comme  temps,  bien  peu  de  Secondes  de  pression, 
pouf  que  tous  ceS  phénomènes  apparaissent.  Il 
stiÔit  d’àilléufs  d’àbandonnër  la  pression  poUr  que 
là  pression  saUgUinè  se  relêvè.  Il  n’ëSt  paS  rare 
qîie  cë  SOlt  dans  Cettë  màncèuvrë  que  le  süjet 
hCehSè  là  peteëptioii  dé  moüëhéS  vSlanlës. 
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Le  nerf  frontal  extërnè  èst  fâcilé  à  tfoütrêï  èt 
facile  à  Seütir  aU-dëssUs  dü  soilrèil  ét  àü  milîêu 
environ  de  sa  longueur  :  ce  iierf  së  dirige  éh  haut 
et  en  dehors,  le  doigt  le  perçoit  de  là  gfOssèur 
d’un  Catgut  nP  i  éüvirOn.  Cette  reChérehe  est  donc 
bien  facile  ét  ne  laisse  aücün  doute  ni  poUr  l’ob¬ 
servateur  iii  poUr  lé  süjet  ;  il  eh  est  de  même  poUr 
tous  les  autrés  nerfs  Superficiels  qué  l’on  peut 
déceler  chez  tous  les  migraineux  sans  exception; 

Traiter  une  migraine  ophtalmique  revient  donc 
à  traiter  la  migraine. 

Nous  avons  dit  en  commençant  que  üouS  Con¬ 
naissions  deux  formes  principales  de  migraine 
ophtalmique,  suivant  que  les  symptômes  ocu¬ 
laires  sont  suivis  ou  non  de  céphalée. 

Bien  que  nous  n’ entrevoyions  aucune  expli¬ 
cation  de  l’absence  de  céphalée,  nOüs  sommés  bien 
forcés  de  constater  le  fait.  Ce  qui  importe  pour 
nous,  bien  qüe  l'absence  de  céphalée  soit  l’excep¬ 
tion,  c’est  le  diagnostic  par  la  recherché  âüàto- 
mique  de  nerfs  douloureux.  Dans  les  deux  càs, 
cette  mise  en  évidence  est  identique  et  le  traite¬ 
ment  est  le  même. 

Mentionnons  un  caS  qüi  pOür  noUs  eSt  résté 
unique,  c’est  celui  d’une  jeûné  fille  de  dix- 
huit  ans  dont  le  diagnostic  de  migraine  ophtal¬ 
mique  avait  été  posé  aux  Quinze-Vingts  :  il  Ü’y 
avait  aucune  céphàléè  et  aücun  nerf  doUlOüreùx 
superficiel  ne  put  être  mis  en  évidence  et,  par 
conséquent,  nous  n’avOnS  pas  pu  pratiquer  un 
traitement  ni  suivre  la  malade.  Aucune  confirma¬ 
tion  n’a  donc  été  été  possible. 

Nous  nous  cantonnons  systématiquement  sur 
le  terrain  des  lésions  anatomiques  acquises  et 
constantes.,  car  il  est  bien  évident  qué  c’est  de  la 
guéris  On  ànatomiqUé  que  dépend  la  guérisoü  fonc¬ 
tionnelle.  Nous  ne  pouvons  pas  nous  empêcher  de 
remarquer  que  d’une  façon  constante  sont  con¬ 
fondues  les  causes  déclenchantés  des  accès 
avec  les  causés  anatomiques.  Or,  si  les  causés 
déclenchantes  sont  nombreuses  :  chocs  nefvéux, 
se  traduisant  pàr  dés  émotions,  chocs  chimiqUés  se 
traduisant  par  les  phénomènes  anaphylactiqués, 
la  causé  anatomique  est  unique.  A  l’heure  actuelle, 
l’attention  est  portée  uniquement  sür  ces  causes 
décleUchantes  qüi  sont  minutieusement  étudiées 
(introduction  dans  l’organisme  de  telle  oü  telle 
albumine  étrangère),  et  la  thérapeutique  cOUsiste 
à  éviter  l’intfoductibn  de  cës  substances,  autre¬ 
ment  dit  :  à  éviter  les  causés  déclénchantes.  Quand 
on  réussit,  c’est-à-dire  quand  le  sujet  est  Sensible 
à  un  petit  nombre  de  Causes  et  facilement  érd- 
tables,  les  accès  étant  de  plus  en  plus  raremert 
déclenchés,  il  se  peut  que  la  guérison  anato¬ 
mique  survieime  et  le  malade  est  mis  dans  les 
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conditions  de  guérison  spontanée  (bien  rare,  à 
vrai  dire,  pour  la  migraine  en  question). 

Pratiquer  la  thérapeutique  de  la  .cause  déclen¬ 
chante  est  pour  nous  prendre  une  cause  secon¬ 
daire  pour  une  cause  primitive  ;  or,  la  cause  pri¬ 
mitive  ou  initiale  (périnévrite  superficielle)  étant 
infiniment  plus  accessible  et  rapidement  amé¬ 
liorable,  on  conçoit  que  nous  lui  consacrions  exclu¬ 
sivement  toute  notre  attention. 

Il  en  découle  immédiatement  cette  considéra¬ 
tion,  c’est  que  ce  traitement  local  et  superficiel  est 
un  traitement  «  pierre  de  touche  »  et  qu’il  est  très 
important  au  point  de  vue  du  pronostic  d’effica¬ 
cité  qu’une  amélioration  .survienne  dès  le  début 
du  traitement,  c’est-à-dire  au  bout  de  qitelques- 
unes  des  séances  de  ces  mar.auvres  tnperficiellÊS 
appelées  communément  :  massage. 

Nous  avons  appris  à  nous  méfier  de  ces  cas  où 
l’améhoration  nette  et  rapide  n’apparaît  pas  dès 
les  premières  séances  :  apcun  signe  ne  nous  per¬ 
met  d’éviter  ces  cas,  seule  l’anatomie  patholo¬ 
gique  pourrait  répondre,  et  il  n’est  malheureuse¬ 
ment  dans  les  mœurs  de  pratiquer  des  examens 
•post  mortem  chez  d’anciens  migraineux.  Or, 
depuis  longtemps,  nous  avons  remarqué  que  si  un 
succès  net  n’est  pas  obtenu  rapidement,  des 
séances  de  massage  réitérées  ne  donnent  aucun 
résultat,  de  l’aggravation  même  pourrait  en  résul¬ 
ter.  Il  y  a  donc  des  cas  noh  me  tangere,  mais 
nous  sommes  incapables  de  les  diagnostiquer  autre¬ 
ment  que  par  l’expérience. 


Dans  les  pages  qui  précèdent  nous  avons  insisté 
surtout  sur  la  douleur  conjuguée  du  trijumeau  et 
du  sympathique  et  de  son  retentissement  sur  l’ap¬ 
pareil  oculaire,  mais  cette  association,  base  ana¬ 
tomique  de  la  migraine,  se  trouve  également  sur 
l’appareil  nasal  (ganglion  sphéno-palatin)  et  l’ap¬ 
pareil  auriculaire  (ganglion  otique).  Or,  il  y  a  bien 
des  retentissements  de  la  migraine  sur  le  nez  et 
l’oreille  et,  comme  symptômes  dominants,  se 
trouvent  V unilatéralité  et  le  paroxysme,  carac¬ 
tères  primordiaux  de  tout  accès  migraineux. 
Il  y  a  bien  des  migraines  à  complication  ou  à 
forme  nasale,  et  d’autres  à  complication  ou  à 
forme  auriculaire  :  ces  formes  existent  soit  pures, 
soit  associées.  Elles  constituent  un  chapitre 
de  diagnostic  à  prendre  en  considération  pom 
l’oto-rhinologiste.  Nous  espérons  bien  continuer 
des  travaux  entrepris  déjà  sur  ces  deux  sujets. 


LES  RÉSULTATS  DU 
TRAITEMENT  PAR  LA  DIÈTE 
HÉPATIQUE 

e  D'  Kurt  HEYMANN  (Berlin) 

Historique.  —  De  fait  qu’il  est  maintenant 
possible  d’arracher  à  la  mort  des  malades  atteints 
d’anémie  pernicieuse  est  actuellement  le  centre 
d’intérêt  du  monde  médical.  Comme  tous  les 
nventeurs,  ‘les  chercheurs  américains  qui  ont 
abouti  eurent  leurs'  prédécesseurs.  En  i8g8, 
Engel  (que  nous  citons  d’après  Med.  Klinik,  1928, 
no  6)  fit  un  essai  pour  guérir  les  anémies  graves 
par  la.substance  hépatique  d’embryons  de  porcs  ; 
dans  quelques  cas  il  lui  semble  avoir  ainsi  réussi 
à  influer  sur  le  tableau  des  éléments  figurés 
du  sang.  A  Ceylan,  le  traitement  de  la  sprue  et 
des  autres  anémies  graves  était  connu  depuis 
longtemps.  Elders,  à  Sumatra,  en  1916,  partait 
déjà  de  cette  idée  que  la  sprue  n’était  pas  une 
maladie  infectieuse  ou  parasitaire,  mais  tme  mala¬ 
die  de  carence.  Il  fut  le  premier  à  traiter  et  à 
guérir  les  anémies  graves  par  la  diète.  Il  donnait  : 
bifteck,  huile  de  foie  de  morue,  légumes  et  fruits 
en  abondance.  En  1920,  Whipple,  Hooper  et 
Robscheit-Robbin  essayèrent  .sur  de  jeunes  chiens 
rendus  anémiques  artificiellement,  quel  était  celui 
des  divers  aliments  qui  amenait  le  plus  rapide¬ 
ment  une  régénération  du  sang,  et  ils  reconnurent 
de  suite  au  foie  une  valeur  particulière  dans  ce 
sens.  En  1925  et  en  1927,  les  auteurs  publièrent 
la  suite  de  leurs  expériences,  d’où  il  ressortait 
que  le  foie  de  bœuf  administré  pendant  deux  se¬ 
maines  avait  comme  résultat  une  forte  élévation 
des  chiffres  d’hémoglobine.  Ee  cœur  de  bœtif  avait 
une  action  beaucoup  moins  favorable.  Un  essai 
simultané  du  fer  et  dé  l’arsenic  au  point  de  vue 
de  leur  activité  montra  que  le  fer  était  inactif 
dans  les  anémies  aiguës,  tandis  que  dans  les 
fomies  chroniques  il  faisait  ïnoirter  le  nombre  des 
hématies  et  la  teneur  en  hémoglobine.  Des  doses 
de  muscles  lisses  ou  striés  agissaient  d’une  ma¬ 
nière  également  favorable.  Ces  intéressants  résul¬ 
tats,  qui  ^établissaient  sans  le  moindre  doute  la 
supériorité  du  foie  dans  l’essai  sur  les  animaux 
pour  la  régénération  du  sang,  furent  obtenus  par 
Minot  et  Murphy,  dans  leurs  essais  chniques,  de 
réputation'  mondiale.  En  1926,  ils  relataient 
45  cas  d’anémie  pernicieuse  qu’ils  avaient  tous 
traités  par  tme  diète  dont  le  point  important 
était  une  prise  de  200  grammes  de  foie  par  jour 
et  qui  renfermait  en  outre  du  fer  et  des  protéines. 


î?;.  fîEVJ^ANN.  —  traitement 

let  49nt  le  coefficient  sanguin  était  devenu  normal, 
Qy  voisin  dp  la  nprmale.  Alprs  les  commimica-j 
|;jpng  se  piultiplièfent  ;  dans  la  même  année,  Brill,  ! 
^^ppingtori  et  Barend,  Kessler  et  Maurer,' 
IjPyglüin  et  indépendamraent  d’eux,  Elders,  pu¬ 
isèrent  dans  le  même  sens.  En  1927,  Minot  et 
Mprphy  pouvaient  déjà  relater  125  cas.  Del) 
tops  ces  malades;  pas  un  seul  ne  succomba 
l’apémie  pernicieuse  qui.  autrefois,  amenait 
topjours  la  mort.  ( 

Décoiiyertes  cliniques  et  liématDlQgiques,|j 
r—  ^i  nous  msumons  les  résultats  de  ces  125  cqs  ' 
et  eeux  des  airtres  auteiirs,  il  en  résulte  le  tableaii  ' 
d’egseinWe  spivanl  :  chez  la  plppart,  la  niédica- 
fjon  hépatique  a  commencé  alors  qu’il  leur  restait , 
un  nombre  d’déPiatiês  inférieur  à  2,7  millions  ; 
(ffiez  les  autres,  Dji  en  cpnrptait  up  pep  plus. 
Immédiatement,  presque  tous  les  malades  furent 
améliorés,  comme  s’ils  avaient  été  affamés  de. 
sppstanGe  hépatique.  Eps  éléments  figurés  mpn-| 
traiO-Ut  xégnlièfeprent  d’abord  une  multiplica-J 
tipp  glppules  réticulés,  d’hématies  jenues] 
non  complètement  formées  ;  ou,  autrement  dit,j 
le  rapport  des  globules  réticulés  et  dps  pématiesl 
s’améliorait  à  l’avaptage  des  premiers,  qui  Coni-| 
piençaient  par  augmenter  de  nombre  ;  quand  i}i 
s’en  est  formé  assez,  le  nombre  des  hématies, 
s’élève  alors.  Pour  autant  que  la  diète  hépatique  al 
été  régulièrement  doimée,  le  noinhre  des  glpbules| 
monte  de  rs  à  40  p-  loo  de  celui  des  hématips,i 
puis  redescend  au  pourcentage  normal,  tandis 
qrre  les  globules  rouges  montrent  une  énorme 
augmentation.  Au  total,  on  peut  parkr  d’une 
duplication  des  éléments  porteurs  de  pigment 
sanguin»  dont  la  régénération  ne  s’arrête  pas  si 
pn  continue  la  diète.  Des  chiffres  dp  4  à  5  mil¬ 
lions  • —  donc  une  teneur  normale  • —  peuvent 
être  le  résultat  final  qui  dépend  sous  tous  rap¬ 
ports  de  la  quantité  de  foie  ingérée.  Eps  chiffres  ' 
très  bas,  tels  que  ceux  qui  ppt  été  trouvés  au 
début  du  traitement,  peuvent  être  triplés  en  ' 
quelques  semaines.  On  trouve  en  outre  de  npm" 
breux  leucocytes  de  la  moelle  osseuse  et  uue  mul" 
tiplicatiou  des  tfirombocytes.  Ees  globules  pathoq 
logiques  régressent  et  disparaissent,  la  teneur  du 
s^m  OU  bilirubine  devient  normale,  l’urobiiinej 
et  l’indiequ  disparaissent  de  l’urine, 

A  çe  processus  hénratologique  contrôlable  àf 
tops  rnonients  correspond  une  amélioration  efiq^ 
nique  telle  qu’on  ne  pouvait  auparavant  l’obtenir  ! 
par  anopue  métfiodo  :  tous  les  phénomènes  mpr-*' 
bides  :  dyspnée,  faiblesse  cardiaque,  œdème,’ 
régressent;  la  coloration  Uvide  de  la  peau^com-, 
menco  pm  devenir  rosée,  puis  normale  ;  la  çolo-j 
fâtioR  du  sang  est  suffisante  et  ripigation  sam 
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guine  des  tissus  fonctionne  mieux.  A  uno  perte 
de  poids  causée  par  la  résorption  de  l’œdème 
succède  une  reprise  parfois  formidable  (de  7  à 
18  kilogrammes  en  quelques  mois).  E’appétit 
augmente,  ce  qui  permetde  prendrede  plus  grandes 
quantités  de  foie.  Ea  langue,  sur  laquelle  on  sait 
que  l’inflammation  de  Hnuter  se  produit  déjà 
avant  que  l’auémie  penficieuse  soit  complètement 
développée,  redevient  normale.  Par  contre, 
l’achlorhydrie  ne  semble  être  influencée  que  dans 
des  cas  très  exceptionnels.  Ees  phénomènes  mé- 
diillaires,  qui  sont  certainement  causés  par  le 
même  agent  toxique  qui  a  occasionné  l’affection 
du  sang,  mais  qui  sont,  en  eux-mêmes,  absolument 
iudépeudants  du  degré  de  l’anéune,  subsistent- 
Certains  symptômes  qui  pourraient  signifier  dcc 
altérations  de  l’appareil  endpcrinieu  :  psychoses, 
grisoimement  des  cheyeux,  pigmentation  de  la 
peau,  montrent  uue  meilleure  réaction. 

Ees  améliorations  (pour  ne  pas  dire  les  guérisons) 
que  nons  venons  de  décrjre  sont  cQmmnniqnées 
d’nne  manière  identique  sur  les  points  essentiels 
par  tous  les  auteurs.  En  outre,  la  notion  do 
réinission  est  perceptible  et  mesurable  comme 
Soimeirfeld  l’a  récemment  exposé.  Il  faut  donc 
exclure  l’idée  que  les  rapports  ne  soient  pqs  con¬ 
cluants  sur  n’importe  qpel  poiqt  important  oq 
que  les  espérances  qui  s’attaefient  à  la  médicaT 
tion  hépatique  ne  doiyent  pas  se  vérifier,  (^n  ce 
qui  concerne  k  résumé  bibliographique,  je  renVOio 
à  la  Deutsche  medizinische  Wochenschrift,  1927, 
uo  51,  article  de  Biberfeld).  Il  est,  bien  entendu, 
absolument  nécessaire  que  le  traitement  spit 
continué  pour  ainsi  dire  la  vie  durant.  IJeeres 
rapporte  (dans  la  Tijdsçhr.  v.  Geneeskunde, 

lE  no  9)  qu’un  long  arrêt  du  traitement  ramène 
l’état  antérieur. 

Médication  pav  les  extraits  hépatiques ,  r-r 
Jusqu’à  une  époque  récente  les  prescriptions  fie 
la  diète  étaient  vraiment  cqmpliqnéoS:  Avant 
tout,  deux  foig  par  jour,  environ  100  grammes  de 
folé  cni  on  cuit  j  la  graisse  n’était  perpiiso  qu’en 
petite  qnantité.  pas  plus  de  70  grammes  paî  jour, 
de  pins  grandes  quantités  pouvant  amener  des 
troubles  de  l’assimilation.  E’^lnnentation  liobo 
en  hydrates  de  carbone  était  de  même  d^endue, 
pâme  qno  la  flore  intestinale  pathologique  dé  ÇéS 
malades  pourrait  favoriser  les  processus  anor’; 
maux  de  fermentation  dans  l’iutestini  ét  que  les 
fiydrates  de  carbone  sont  inutiles  pour  la  forma¬ 
tion  du  sang.  De  ces  interdiptious,  que  restera:,t-il 
d’exaçt  demain?  Cola  n’ést  pas  pertain,  Çe  qifi  est 
sûr,  c’egt  que  le  médecin  et  le  mnfndn  no  pon= 
valent  observer  ces  prescriptions  que  grgpe  4 
une  ineroyabie  énergie-  A  part  quelques,  fnoép' 
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tions,  qui  ont  remarquablement  pris  goût  au  plat 
journalier  de  foie  (Heeres,  foc.  cit.),  la  plupart  des 
malades  n’ont  pas  caché  leur  jépugnance  ;  les 
assaisonnements  et  les  artifices  n’aidaient  pas 
longtemps,  l’alimentation  à  la  sonde  était  même 
nécessaire.  Assurément,  maints  résultats  insufii- 
sants  provenaient  de  ce  que  les  malades  ne  pou¬ 
vaient  s'astreindre  à  cette  nourriture. 

Ceci  conduisit  alors  à  prendre  des  préparations 
de  foie,  surtout  des  extraits.  Les  préparations  de 
foie  mises  sur  le  marché  en  Amérique  étaient 
si  nombreuses  —  l’anémie  pernicieuse  y  est 
beaucoup  plus  répandue  que  chez  nous  !  — 
que  la  presse  médicale  protesta  contre  ce  fait. 
Maintenant,  un  Comité,  à  Boston,  contrôle  la  fa¬ 
brication  de  l’extrait  de  foie.  A  Boston  aussi  ont 
vu  le  jour  les  travaux  d’un  chimiste,  le  Cobn, 
qui,  par  divers  procédés  chimiques,  est  arrivé  à 
une  poudre  ayant  la  même  action  que  le  foie  frais. 
Cobn  a  fait  connaître  les  travaux  inaugurés  par 
Minot  dans  tm  article  :  «  La  nature  des  composants 
hépatiques  actifs  dans  l’anémie  pernicieuse  » 
{Journ.  of  hiol.  chem.,  1927,  vol.  24,  S.  E.  L. 
XIX).  Ce  travail  a  éveillé  la  plus  grande  attention 
dans  le  monde  entier.  Cohn  a  établi,  par  distilla¬ 
tion  fractioimée  de  l’extrait  de  foie  de  bœuf, 
des  concentrés  actifs,  qui  semblent  renfermer  à 
l’état  presque  pur  le  principe  antianémique  ; 
ces  concentrés  sont  exempts  de  lécithine  et  de 
lipoïdes  et  ne  renferment  que  des  traces  de  pro¬ 
téines,  de  soufre,  de  fer.  Les  composants  actifs 
s’élèvent  à  moins  de  2  p.  100  de  l’organe.  L’impor¬ 
tance  de  cette  découverte  réside  en  ce  que  la 
chimie  n’a  plus  qu’à  faire  un  pas  pour  la  prépara¬ 
tion  du  principe  actif  sous  forme  cristallisée. 
Ce  qui  nous  intéresse  davantage  en  Allemagne, 
c’est  que  l’extrait  de  Cohn  paraît  être  pour  ainsi 
dire  identique  à  la  première  préparation  euro¬ 
péenne  d’extrait  de  foie,  le  Hépatrat  de  Seyder- 
helm  {KUnische  Wochenschrift,  1928,  no  i  et  no  5), 
ainsi  qu’il  résulte  d’une  comparaison  de  l’analyse 
de  Seyderhelm  avec  le  travail  de  Cohn.  L’équi¬ 
valence  bien  connue  :  7,5  d’Hepatrat  corres¬ 
pondent  à  500  de  foie,  est  même  plus  favorable 
dans  la  préparation  allemande  que  dans  l’améri¬ 
caine.  D’après  la  relation  que  le  clinicien  hollan¬ 
dais  bien  connu,  Snapper,  a  donnée  de  son  voyage 
en  Amérique,  les  rapports  sont  même  tels  dans 
l'extrait  de  Cohn  que  12  grammes  de  pôudre 
correspondent  à  200  grammes  de  foie.  Si  ceci 
doit  se  confirmer,  c’est  que  la  fabrication  du  médi¬ 
cament  américain  n’est  certainement  pas  encore 
parvenue  à  sa  phase  finale  ;  il  faudrait  donc  don¬ 
ner  la  préférence  à  l’extrait  allemand.  Mais,  quoi 
qu'il  en  soit,  on  a  sous  la  main  le  grand  avantage 


de  donner  quelques  grammes  d’extrait  dans  de  la 
limonade  ou  du  bouillon  aux  patients  apathiques 
atteints  d’anémie,  au  lieu  du  foie  repoussant 
qu’on  leur  administrait  autrefois,  et  d’obtenir 
ainsi  le  même  succès  que  par  le  traitement  au  foie. 
Tout  dépend  de  ceci  :  réussir  à  présenter  au  malade 
un  médicament  facile  à  prendre  et  appétissant  ; 
le  préparation  culinaire  du  foie  n’aboutit  pas 
encore  dans  tous  les  cas  d’une  façon  parfaite  à 
ce  résultat.  En  outre,  l’extrait,  à  tout  considérer, 
est  meilleur  marché  pour  les  hôpitaux  que  la 
quantité  correspondante  d’organe  (le  nouveau 
conditionnement  d’Hepatrat  renferme  165  centi¬ 
mètres  cubes  correspondant  à  i  kilogramme  de 
foie  ;  son  prix  est  de  7  marks  50)  (Fabricants  : 
Nordmarkwerke  A.  G.  Hambourg  21). 

Les  premières  communications  sur  le  succès  de 
l’Hepatrat  sont  très  convaincantes  :  Seyderhelm 
et  Opitz  [loc.  cit.)  donnaient,  au  début,  chaque 
jour  un  tube  de  substance  sèche  (Hépatrat  des¬ 
séché),  soit  78'',5o  ;  ou  80  grammes  de  sa  forme 
liquide  (Hépatrat  liquide)  ;  l’un  et  l’autre  corres¬ 
pondent  à  une  dose  de  500  grammes  d’organe 
frais.  Lorsqu’il  avait  établi  l’activité  du  médica¬ 
ment  par  un  contrôle  bien  suivi  du  sang  et  que 
celui-ci  était  redevenu  voisin  de  la  normale,  il 
suffisait  de  bien  moindres  quantités  d’extrait. 
Tout  se  passe  donc  comme  lorsqu’on  administre 
du  foie  frais  :  amélioration  subjective  et  augmen¬ 
tation  des  globules  réticulés,  déjà  au  bout  de 
huit  jours,  jusqu’à  retour  à  la  valeur  sanguine 
normale  et  à  une  certaine  capacité  de  travail. 
Ce  qui  est  également  important,  c’est  que,  après 
le  traitement  hépatique,  les  colibacilles  qui, 
auparavant,  se  trouvaient  en  masse  dans  le  suc 
gastrique,  disparaissent  et  que  dans  un  seul  cas 
l’insuffisance  du  suc  gastrique,  jusque-là  signalée 
d’une  façon  concordante  comme  non  influencée, 
a  fait  place  à  un  état  normal  d’acidité.  Ceci  per¬ 
met  de  conclure  que  l’extrait  hépatique  est  ca¬ 
pable  de  restituer  quelques  fonctions  perdues  de 
l’appareil  intestinal. 

Il  était  presque  naturel  de  soumettre  aussi  les 
anémies  secondaires  au  traitement  hépatique. 
Stanley-Davidson  essaya  l'Hepatrat  dans  2  cas 
à  Edimbourg  et  trouva  qu’il  possédait  une  action 
surprenante  sur  la  moelle  osseuse  :  les  globules 
réticulés  augmentaient  en  dix  jours  de  i  à  13  p.  100. 
L’auteur  réclame,  par  suite,  que  la  question  du 
traitement  dès  anémies  secondaires  soit  soumise  à 
des  expériences  approfondies  {Lancet,  1928). 

O.  'Porges  {Wiener.  Uin.  Woch.,  1927,  n» 52) vante 
l’action  fortement  diurétique  du  produit  dan»; 
l’ascite  et  l’œdème.  A  coup  sûr,  la  médication 
hépatique  apporte  au  malade  un  agent  diurétique 
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d’une  activité  bien  plus  forte  que  n’importe  quel 
autre.  Peut-être  s’agit-il  d’une  hormone  régula¬ 
trice  de  la  rétention  de  l’eau.  Strisower  {Wiener, 
klin.  Woch.,  1928,  n®  5)  loue  l’action  excitante 
du  foie  sur  l’appétit  dans  le  cancer.  L’anémie 
secondaire  a  été  favorablement  influencée  ;  le 
malade  a  repris  7  kilogrammes. 

Grossmann  {Wiener,  klin.  Woch.)  indique  sur¬ 
tout  l’action  diurétique  de  la  diète  hépatique  et 
donne  ainsi  un  nouvel  appui  à  la  manière  de  voir 
de  Pick  et  Molitor,  d’après  laquelle  le  foie  influe 
à  la  façon  d’une  hormone  sur  la  rétention  de  l’eau. 
Dans  son  cas  de  néphrite  graisseuse  typique,  il  a 
provoqué  le  jour  même  du  début  du  traitement  une 
abondante  diurèse  saline  et  aqueuse.  Le  malade  se 
rétablit  et  le  tableau  de  son  sang,  qui  correspon¬ 
dait  à  celui  d’une  anémie  grave,  devint  normal. 
De  là,  pense  l’auteur,  il  n’y  a  qu’un  pas  à  admettre 
l’existence  dans  le  foie  d’ime  substance  qui  est 
peut-être  à  identifler  avec  le  principe  actif  diu¬ 
rétique  que  renferme  la  thyroïde. 

Pour  terminer,  citons  encore  l’opinion  de  Pa 
(de  Vienne),  d’après  laquelle  l’institution  d’une 
alimentation  convenable  est  la  condition  préli¬ 
minaire  du  succès  de  l’extrait  hépatique.  Pal  exige 
avant  tout  des  protéines,  du  fer  et  de  la  chaux. 


Il  ne  me  semble  pas  opportun  de  discuter  ici 
le  mécanisme  d’action  de  la  diète  hépatique, 
bien  que  ce  soit  là  qu’on  doive  chercher  le  nœud 
du  problème  de  l’anémie  pernicieuse.  Aujourd’hui 
on  n’a  pas  encore  tranché  la  question  de  savoir 
si  avec  le  foie  nous  introduisons  une  substance 
désintoxicante,  ou  bien  une  hormone  ou  une  vita¬ 
mine.  Nous  espérons  que  justement  les  connais¬ 
sances  acquises  dans  la  médication  hépatique  nous 
permettront  de  résoudre  la  question  de  la  nature 
propre  de  l'anémie  pernicieuse. 
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L'existence  d’épanchements  pleuraux  au  cours 
des  anévrysmes  aortiques  est  relativement  fré¬ 
quente.  Ces  épanchements  s’observent  surtout 
dans  les  anévrysmes  postérieurs  et  latéraux  de 
l’aorte  thoracique  descendante. 

Ils  peuvent  être  dus,  d’après  Huchard,  à  la 
compression  des  veines  pulmonaires  ou  des  azy¬ 
gos,  à  des  infarctus  pulmonaires,  à  la  tubercu- 
Uose  pulmonaire.  Il  s’agit  alors,  le  plus  souvent 
d’épanchements  de  la  plèvre  droite. 

Mais  aussi  la  simple  irritation  de  la  plèvre  par 
le  sac  anévrysmal  peut  déterminer  une  pleurésie 
gauche,  dont  l’épanchement  peut  être  très  abon¬ 
dant  et  masquer  complètement  l’ectasie  causale. 

Dans  certains  cas,  il  semble  qu’un  tel  épanche¬ 
ment  modère  les  progrès  de  l’ectasie,  et  que  la 
ponction  de  l’épanchement  pleural  soit  suscep- 
pible  d’amener  par  la  décompression  brusque 
la  rupture  de  l’anévrysme  (Robert  Gros). 

Nous  avons  observé  un  cas  de  pleurésie  enkystée 
de  la  grande  cavité  pleurale  qui  donnait  lieu  à 
un  syndrome  suspendu  de  pleurésie  interlobaire. 

Cette  pleurésie  était,  en  apparence,  le  seul 
symptôme.  Aucun  risque  cardiaque  ni  vasculaire 
ne  permettait  de  soupçonner  l’anévrysme.  Ce 
n’est  que  la  radioscopie  et  la  radiographie  qui  le 
firent  déceler  ;  encore  l’image  radioscopique  pré¬ 
sentait-elle  des  particularités  intéressantes  sur 
lesquelles  nous  insisterons. 

Cette  pleurésie  évolua  pendant  trois  ans, 
nécessitant  des  ponctions  répétées. 

Elle  finit  par  guérir,  vraisemblablement  sous 
l’influence  du  traitement  spécifique. 

M.  F...,  âgé  de  soixante-trois  ans,  a  été  parfaitement 
bien  portant  jusqu’en  1924.  A  cette .  époque,  pour  la 
première  fois,  il  ressentit  divers  malaises  qui  l’ont  obligé 
à  consulter  ;  un  certain  degré  de  dyspnée  d’effort,  quel¬ 
ques  douleurs  thoraciques  et  précordiales,  prenant,  sous 
l’influence  de  la  fatigue,  un  caractère  angineux,  .jjgj 

Ces  troubles,  sous  l’influence  du  repos,  s’améliorèrent 
passagèrement,  puis  reparurent  accompagnés  cette  fois 
de  palpitations  avec  tachycardie,  de  dyspnée  asthmati- 
fornie  nocturne,  et  surtout  d’œdème  des  membres  infé¬ 
rieurs  et  d’oligurie  avec  albuminurie. 

Cet  ensemble  de  symptômes  fit  porter  d’abord  le  di.-i- 
gnostic  d’insuifisairce  rénale  ;  une  saignée,  de  la  théo- 
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bromine,  un.  régime  décMoruré  amenèrent  lentement 
une  amélioration  qui  se  maintint  depuis  juillet  1924 
jusqu’au  iqois  dp  novembrp  de  cette  inême  année. 
ÿi  A  cette  époque,  le  malade  avait  repris  son  métier 
de  manœuvre  et  ne  .se  plaignait  même  plus  ^e  (iyspuée 
d’effort,  quand,  à  la  suite  d’un  refroidissement,  il  com¬ 
mença  à  souffrir  de  nouveau  du  côté  gauclie,  à  tou^er  et 
à  cracher.  En  même  temps,  la  température  s’élevait  à 
38“-38o,5,  le  pouls  était  rapide  à  104,  les  urines  rares,  non 
albumineuses.  Le  médecin  qui  vit  le  malade  à  ce  môment 
constata  l’existence  de  râles  sibilants  et  ronflants,  dissé¬ 
minés  dans  les  deux  poumons,  mais  il  fut  frappé  par 
l’existence,  à  la  partie  moyenne  du  poumon  gauche, 
d.’uue  bande  transversale  de  matité  suspendu?,  zpne 
silencieuse,  qui  Ipi  fit  soupçonner  l’existence  d’une  pieu» 
résie  interlobaire,  et  c’est  avec  ce  diagnostic  que  le 
malade  nous  fut  adressé. 

M.F...se  présente  comme  unsuj et  robuste,  ayant,  dit-il; 
maigri,  depuis  un  mois,  de  2  à  3  kilogrammes.  Au  repos, 
sa  respiration  est  régulière,  mais  dès  qq’il  marche,  elle 
s’accélère,  et  l’oblige  rapidenient  à  s’arrêter,  par  suite  de 
l’intensité  de  la  dyspnée,  et  aussi  par  l’apparition  de 
douleurs  précordiales  à  caractère  angineux  et  par  une 
toux  quinteuse. 

Dès  l’abord,  on  est  frappé,  à  l’inspection  du  thorax, 
par  l’énergie  des  bnttemenbs  cardiaques  et  l’étendue  de 
leur  diffusion.  I, a  pointe,  très  visible,  bat  un  peu  en  dehors 
du  mamelon,  dans  le  sixième  e.space.  Des  battements 
soirt  visibles  dans  les  sixième,  cinquième  et  quatrième  es- 
pnees  et  surtput  au  creux  épigastrique  oit,  sur  une  sur¬ 
face  comme  une  paum?  de  inain,  on  voit  et  on. 

sent  l’irayulsion  cardiagpe.  Il  n’existe  pas  de  frétuisse- 
ment  cataire,  pas  de  retrait  systolique  de  la  pointe  qui 
est  mobile  et  se  déplace  quand  on  fait  incliner  le  malade 
latéralement. 

Des  vaisseaux  sous-claviers  ne  spnt  pas  anormalement 
surélevés.  Pas  de  battements  à  la  fpurchette  sternale. 

D’auscultation  du  cœur  ne  révèle  rien  d’anormal,  si  ce 
n’est  l’impulsion  vigoureuse  transmise  à  l’oreille  à  travers 
le  gril  costal.  De  rythme  e.st  normal  à  76.  Des  bruits  sont 
normaux  à  la  pointe  et  à  la  base.  Da  tension  artérielle  est 
d  14-9-  D’examen  du  thorax  montre  que,  en  arrière,  il 
existe,  à  la  partie  moyenne  de  l’hémithorax  gauche,  ime 
bande  de  matité  suspendue  très  nette,  haute  d’un  travers 
de  main  et  étendue  de  la  colonne  vertébrale  à  la  ligne 
axillaire  et  ne  tournant  pas  dans  l’aisselle. 

Au-dessus  et  au-dessous,  sonorité  et  muriuure  yé.si- 
culaire  sont  normaux  ;  dans  la  bande  de  matité  :  silence 
respiratoire  sans  bruits  adventices.  D’hémithorax  droit 
est  normal.  On  ne  trouve  rien  d’anormal  en  dehors  de 
ces  symptômes,  sinon  une  leucoplasie  buccale  très  nette. 

Uue  ponction  exploratrice  est  pratiquée  immédiate¬ 
ment  aü-dessous  de  la  pointe  de  l’omoplate,  en  pleine 
matité.  On  retire  un  liquide  séro-fibrineux,  faiblement 
albumineux  (30  grammes),  renfermant  quelques  héma¬ 
ties,  des  cellules  endotbéliales,  des  polynucléaires  non 
iiltérés.  A.  la  seringue,  ou  retire  300  centiuiètres  cubes  de 
ce  liquide,  qui,  ensemencé,  se  montre  stérile.  luqculation 
au  cobaye  négative. 

A  la  suite  de  la  ponction,  le  malade  éprouve  un  soula¬ 
gement  momentané,  mais  bientôt,  douleur  thoracique^ 
dyspnée,  toux  reparaissent  et,  onze  jours  après  la  pre¬ 
mière  ponction,  on  eu  pratique  une  seconde  gui  donne 
issue  à  400  grammes  de  liquide  présentant  lés  mêmes 
caractères. 

w  Après  cette  ponction  qui  semblait  avoir  éyacué  la 
totalité  de  l’épanchement,  on  pratique  l’examen  radjp- 


acopique  du  malade  et  l’on  constate  un?  obscurité  qqi 
envahit  la  presque  totalité  du  champ  pulmonaire  gauche. 

Cette  ombre  s'étend  de  la  ligne  médiane  vertébrale 
à  la  parqi  externe  du  thorax  ;  en  haut,  elle  remonte  jus¬ 
qu’au  deuxième  espace  intercostal  ;  en  bas,  eUp  descçbd 
an  diaphragme,  ne  laissant  libre  que  le  sinus  costo- 
diaphràgmatiqne.  C’est  ime  ombre  arrondie,  homogène, 
qui  bloque  totalement  le  médiastiu.  En  oblique,  on 
n’arrive  pas  à  dissocier  cette  ombre  de  la  colonne  verté¬ 
brale  ni  du  bord  postérieur  do  Voîirbte  cardiaque.  Elle  ne 
pré.sente  aucune  impulsion,  aucun  inouveuieut  d’expau? 


sion.  En  présence  de  ces  caractères,  de  l’importance  de 
cette  ombre,  PU  Se  demande  s’il  s’qgit  d’un  anévrymre, 
d’une  pleurésie  médiustine,  d’une  énorme  péricardite  op 
d’une  néoplasie  pulmonaire  ou  médiastinè. 

Des  radiograpliies  sont  faites  cmi  donnent  Iq  même 
ombre  à  contours  très  précis  et  font  constater  qu’à 
travers  cette  ombre  on  pçut  distinguer  nettement  les 
epu-tours  du  peeur  et  les  images  costales,  saris  rien  qui 
rappelle  l’aspect  radiologique  de  la  pleurésie  interlo- 

D’examen  complet  du  inalade  pratiqué  à  mainte 
reprise  ne  permet  pas  de  conclure  :  aucun  sigpe  artériel, 
les  pouls  sqnt  égaux,  règidiers,  l’pscilloiuétrie  dpmm  les 
mêmes  chiffres  à  droite  et  à  gauche,  la  tension  est  égale 
des  deux  côtés  ;  il  n’existe  ni  circulation  collatérale,  ni 
œdème,  ni  signe  de  compression  nerveuse  ou  trachéo- 
bronchique. 

De  malade  devient  de  plus  en  plus  dyspnéique.  Tous  les 
quinze  jours  environ,  il  vient  se  faire  faire  une  ponction 
exploratrice.  De  pouls  est  plus  rapide  à  go,  sa  tension 
artérielle  à  14-9,  les  urines  claires,  non  albumineuses,  le 
foie  est  normal,  l’urée  sérique  à  0,35,  Da  température 
normale,  le  poids  stable. 

D’examen  radioscopique  pratiqué  avant  et  après  chaque 
ponction,  'indique  toujours  la  même  ombre,  immobile, 
sans  battement  ni  expansion,  sans  modification  avant 
ni  après  l’évacuation  de  l’épanchement  pleural  suspendu. 
Da  recherche  des  cellules  néoplasiques  est  négative- 
Da  gêne  respiratoire  en  mars  1925  est  devenue  plus  in¬ 
tense,  De  malade  a  dû  cesser  son  travail.  11  souffre  presque 
continuellement  et  demande  à  être  hospitalisé. 


D.  ZAMFIR.  -  PLEURÉSIE  ENKYSTEE 


^  Après  évacuation  totale  de  l’épanchement  pleural,  on 
pratique  un  nouvel  examen  radioscopique,  qui  montre 
toujours  la  même  ombre,  immobile.  Le  malade  est  aussi¬ 
tôt  soumis  à  un  traitement  par  le  cyanure  de  mercure, 
puis  par  le  Quinby,  associé  à  un  traitement  tonicardiaque 
(par  le  strophantus) .  Au  mois  de  juillet,  il  quitte  le  ser¬ 
vice,  reprend  son  travail,  tout  en  continuant  à  venir, 
chaque  mois,  se  faire  ponctionner. 

En  octobre  1926,  on  le  soumet  de  nouveau  à  une  cure 
de  cyanure  et  bismuth.  Les  ponctions  pleurales  s’es¬ 
pacent,  ne  se  font  plus  que  tous  les  deux  mois.  Enfin, 
à  partir  de  septembre  1927,  malgré  la  persistance  de  la 
matité,  du  silence  respiratoire,  la  ponction  ne  ramène 
plus  de  liquide.  Les  examens  radioscopiques  et  radio¬ 
graphiques  montrent  une  seule  modification  de  l’image 
anévrysmale.  Elle  est  toujours  aussi  volumineuse,  mais, 
en  oblique,  on  arrive  à  la  dissocier  de  l’ombre  cardiaque. 

En  somme,  il  s’agit  d’un  cas  d’ectasie  de  l’aorte 
descendante  thoracique,  n’ayant  entraîné  aucun 
risque  de  compression  médiastinale,  ectasie  abso¬ 
lument  latente  et  qui  ne  se  traduit  cliniquement 
que  par  le  refoulement  en  avant  du  cœur,  qui, 
étroitement  appliqué  contre  la  paroi  thoracique, 
lui  transmet  sur  une  large  étendue  ses  batte¬ 
ments,  et  par  la  production  en  arrière  d’im  épan¬ 
chement  pleural,  à  type  de  pleurésie  cardiaque. 
Cet  épanchement  était  remarquable  par  sa  topo¬ 
graphie  et  il  donnait  lieu  à  une  matité  suspendue, 
qui,  fatalement,  faisait  faire  le  diagnostic  de 
pleurésie  interlobaire.  Ea  formule  cytologique, 
différente  de  celle  des  épanchements  purulents 
et  tuberculeux,  en  rendait  le  diagnostic  difficile. 

■  S’agissait-il  là  d’une  pleurésie  interlobaire? 
Nous  pensons  qu’il  s’agissait  plutôt  d’un  épanche¬ 
ment  lamellaire  enkysté  de  la  grande  cavité 
pleurale,  en  rapport  avec  l’irritation  et  la  com¬ 
pression  exercées  par  la  tumeur  anévrysmale. 
Celle-ci,  par  son  importance,  par  l’étendue  de 
son  ombre  homogène,  par  son  immobilité, 
aurait  pu  être  prise  pour  ime  pleurésie  mé- 
diastine  ou  pour  une  péricardite  postérieure. 
E’absence  de  tout  signe  de  compression  médias- 
tine  faisait  hésiter  à  afiBrmer  l’ectasie,  et  c’est 
seulement  l’examen  radioscopique  et  radiogra¬ 
phique  qui  permit,  tardivement,  de  résoudre  la 
difiSculté. 

Nous  pensons  qu’il  s’agit  d’une  pleurésie  pure¬ 
ment  mécanique,  très  différente  des  pleurésies 
bacillaires  de  la  grande  cavité  qui  peuvent  se  voir 
chez  les  malades  atteints  d’ectasie  aortique,  diffé¬ 
rente  également  des  pleurésies  par  compression 
qu’on  peut  voir  chez  les  mêmes  malades.  Une  des 
particularités  de  cet  épanchement  était  qu’il 
était  enkysté,  récidivant  et  qu’il  a  fini  par  guérir. 
Il  est  en  somme  comparable  aux  réactions  de 
médiastinite  qu’on  observe  si  fréquemment  au 
cours  des  ectasies  et  il  .semble  bien  qu’il  ait  rétro¬ 
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cédé  sous  l’influence  du  traitement  spéciflqna 
longtemps  continué. 

Il  est  à  noter  qu’à  aucun  moment  le  malade 
n’a  présenté  de  défaillance  cardiaque  nette,  qu’il 
a  souffert  bien  peu  de  signes  de  compression  tho¬ 
racique,  de  dyspnée,  et  qu’actuellement  encore, 
alors  que  l’épanchement  a  disparu,  les  mêmes 
troubles  fonctionnels  persistent.  Il  nous  paraît 
inutile  de  souligner  la  lenteur  évolutive  de  cette 
ectasie,  qui,  depuis  trois  ans,  ne  paraît  pas  avoir 
progressé.  Ea  forme  pleurétique  ci-dessus  décrite 
représente  une  des  plus  fréquentes  manifestations 
du  syndrome  d’aortite  postérieme. 

Ea  réaction  pleurale  est  tantôt  sèche,  tantôt 
exsudative  et  siège  à  la  base  gauche,  ou,  comme 
dans  notre  cas,  elle  emprimte  la  forme  enkystée, 
en  bande  transversale  suspendue  à  la  partie 
moyenne  de  l’hémithorax  gauche. 

Il  en  existe  d’autres  observations,  —  ainsi 
celle  de  la  thèse  de  Combes,  dans  laquelle  la 
pleurésie  sèche  guérit  également  par  le  traite¬ 
ment  spécifique.  Mais,  plus  souvent,  l’anévrysme 
de  l’aorte  descendante  s’accompagne  d’un  épan¬ 
chement  pleural  et  la  littérature  en  relate  de 
nombreux  cas,  étudiés  par  Potain,  puis  par 
Martin  Dürr  (Th.  de  Paris,  1893),  Cade  (de  Eyon), 
Vialle,  etc. 

Suivant  Cade,  cité  par  Eaubry,  im  des  signes 
irréfutables  en  faveur  de  l’origine  aortique  de 
l’épanchement  gauche  serait  constitué  par  le 
déplacement  en  dehors  de  la  pointe  du  cœur,  — 
un  symptôme  analogue  est  à  relever  dans  notre 
observation  ;  c’est  la  projection  du  cœur  en 
avant,  étroitement  appliqué  contre  le  plastron 
sterno-costal  et  donnant  ime  vigoureuse  impul¬ 
sion  épigastrique. 

E’examen  cytologique  montre,  selon  Cade, 
des  cellules  endothéliales,  des  polynucléaires 
ou  des  l3miphoc5d;es.  E’abondance  des  hématies 
pourrait  faire  craindre  l’ouverture  du  sac  dans 
la  cavité  pleurale  —  complication  redoutable, 
qui,  si  elle  peut' se  faire  dans  un  temps  plus  ou 
moins  long,  risque  toutefois  d’entraîner  la  mort 
en  douze  à  vingt-quatre  heures,  après  la  consti¬ 
tution  de  l’épanchement. 

En  résumé,  il  s’agit  dans  notre  cas  d’une  réac¬ 
tion  pleurale  exsudative,  d’étiologie  vraisembla 
blement  spécifique,  qui  a  fait  l’épreuve  du  trai¬ 
tement,  survenue  au  cours  de  l’évolution  d’ime 
énorme  ectasie  de  l’aorte  descendante. 

.  En  dehors  de  la  tuberculose,  des  néoplasies,  de 
l’insufiBsance  cardiaque,  la  syphilis  peut  entraîner 
des  réactions  pleurales,  dont  notre  cas  constitue 
une  illustration  démonstrative. 

E’intérêt  particulier  de  ce  cas  réside  dans  la 
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longue  durée  et  la  latence  de  l’évolution  de  l’ané¬ 
vrysme  que  seulement  les  examens  radioscopiques 
et  radiographiques  viennent  de  déceler,  et  dont  le 
premier  signe  fut  donné  par  la  présence  d’un 
épanchement  enkj'sté,  suspendu  et  récidivant  et 
qui  guérit  à  la  fin,  à  la  suite  du  traitement  spé¬ 
cifique. 


ÂCtÜÀLitÉS  iViÈblCÂLES 

Les  inhalations  de  caicium  dans  le  traite¬ 
ment  de  la  tuberculose  pulmonaire. 

lleprcuant  une  idée  déjà  ancienne,  G.-C.  Akïognoi,! 
(Tübcrcolosi,  juin  1928)  a  soumis  30  tuberculeux  à  des 
inhalations  par  pulvérisation  d’une  solution  saturée  de 
làctate  de  chaux.  Chez  5  malades  il  ii’y  eut  pas  d’amé¬ 
lioration,  mais  l’état  général  resta  stationnaire  ;  chez  les 
25  autres  il  y  eut  amélioralioh  dé  l’éiàt  géiiérài  et  aug- 
mehl.'ition  de  poids  ;  les  héinoptysies  furent  toujours 
arrêtées  ;  la  toux,  la  dyspnée  et  l’expectoration  dimi¬ 
nuèrent  et  les  douleurs  thoraciques  disparurent  ;  il  y  eut 
presque  toujours  di.sparition  de  la  fièvre.  Ces  inhalations 
ne  provoquèrent  aucun  trouble.  I,es  bacilles  de  Koch 
disparurent  complètement  dans  C  cas  et  devinrent  tares 
dans  les  autres.  Ces  amélibrations  furent  toutes  contrôlées 
cadiologiquement,  et  dans  3  cas  l’autèur  vit  nettement  des 
ralcifications  pulmonaires.  Il  en  conclut  que  l’inlialation 
de  sels  de  calcium  est  une  méthode  absolument  inoffen¬ 
sive  qui  peut  rendre  de  grands  services,  surtout  dans  les 
forhiés  dxl  début,  et  qtli  Inéritérait  d’être  essayée  sut  une 
plus  vaste  échelle. 

J  KAN  .LEREBOUKWiï . 

Syphilis  gastrique  et  duodénale. 

Dans  les  quatre  cas  dont  A.  Pozzi  {Il  PoHcHnico, 
juillet  1928)  rapporte  l’bbsérvati'bh,  il  s’agissait  dé 
lésibns  pouvant  faite  penser  à  un  ulcère  ou  à  un  cancer, 
vérifiées  radiologiquement,  et  qui  guérirent  pat  le  trai¬ 
tement  spécifique.  Dans  le  premier  cas,  il  s’agissait  de 
mmifestations  scléro-goinmeuses  du  tractus  duodéno- 
pylorique  chez  un  sujet  liétédo-syphilitique  âgé  de  dix- 
Sépt  âlis  ;  uh  syndrome  dbülbuteux  ptécocé,  dispataissant 
avec  le  régime,  conduisit  le  malade  à  une  intervention 
(pii  ne  montra  que  quelques  adhérences  à  la  face  posté¬ 
rieure  de  l’estomac  ;  après  l’intervention,  douleurs  pré¬ 
coces  et  vomissements  acides  reprirent  plus  violents 
qu’àüp'dravâui  ;  l’éxaiuch  mdiitrait  iâidrs  üiié  douléür 
médiane  à  trois  travers  dé  doigt  au-dessus  de  l’ombilic 
et  une  rate  augmentée  de  volume  ;  le  Wassermann  était 
pleinement  positif  ;  la  radiologie  montrait  une  douleur 
Kaus  la  région  de  l’antre  et  une  déformation  de  la  région 
duodéno-pyloriqüc  ;  lin  traiteriieht  arsénical  puis  mer- 
ciiricl  fut  entrepri.s  ét  amena  line  régression  fapidb  et 
durable  'dés  sigiiés  eliniqués  et  radiologiques.  Chez  le 
second  malade  âgé  de  vingt-huit  ans,  oh  vit  apparaître, 
sept  ans  après  un  chancre,  un  syndrome  ulcéreux  de  la 
région  sous-cardiaque  avec  arrêt  complet  à  ce  niveau 
l>’une  bouillie  barytdé  épaisse  ;  lih  trâiténiéht  arSénlco- 
mércùriei  lut  suivi  d’une  rapide  et  complète  gUérison. 
Le  troisième  malade,  âgé  dé  quar^tc-sept  ans,  jirésen- 
tait  un  syndrome  de  tùmeut  pylOriqüe  avec  augmenta- 
on  de  voliune  du  foie  ;  le  liquide  gastrique  était  ana- 
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•  chlorhydrique  ;  la  radiologie  montrait  une  image  lacu¬ 
naire  typique  ;  le  Wassermann  était  totalement  pOsitif  ; 
un  traitement  arsenical  amena  une  amélioration  qiii  se 
fit  sentir  dès  la  deuxième  injection,  et  la  guérison  cli¬ 
nique  et  radiologique  fut  complète,  lînfiu,  dans  la  qua¬ 
trième  observation,  ils’agit  d’un  syndrome  de  tumeurdela 
petite  courbure  chez  un  .sujet  de  quarante-quatre  ans 
ayant,  hormis  le  peu  d’altération  de  l’état  général,  tous 
les  caractères  d’un  néoplasme  ;  mais  là  encore  un  Wasser¬ 
mann  pleinement  positif  incita  à  un  traitement  dont  le 
succès  fut  complet.  L’auteur  conclut  en  montrant  le 
polymorphisme  symptomatique  de  la  syphilis  gastrique 
et  la  difficulté  du  diagnostic  qui  doit  se  fonder  sur  trois 
éléments  :  syndrome  gastrique  organique,  terrain  syphi¬ 
litique  et  efificacité  d’un  traitement  d’épreuve  suffisam¬ 
ment  intense.  .  JEAN  LEREBODEtE'r. 

La  tuberculose  pulmonaire  chez  les  travail¬ 
leurs  du  marbré. 

G.  Biancüi  {Gazetia  degli  Ospedali  e  délie  CHniche,  22  et 
29  juillet  1928)  a  effectué  de  nombreuses  recherches  cli¬ 
niques,  statistiques  et  expérimentales  sur  la  fréquence  et 
la  genèse  de  la  tuberculose  chez  les  cüvriers  des  hiines  de 
Carrare.  Il  en  conclut  que  l’inhalation  de  poussières  de 
marbre  détermine  des  altérations  deS  premières  voies 
respiratoires,  et  occasionne  des  rhinites,  pharyngites  et 
bronchites  qui  rendent  impossible  la  fonction  de  défense 
de  ces  voies  et  les  empêchent  ainsi  de  s’opposer  à  la  péné¬ 
tration  de  la  poussière  dâhé  l’alvéole  pulfiionaire.  La  pous¬ 
sière,  une  fois  dans  l’alvéole,  est  à  l’origine  d’un  processus 
pathologique  qui  débilite,  quand  il  ne  les  abolit  pas, 
les  moyens  de  défense  dont  dispose  l’alvéole.  Le  bacille 
de  Koch  trouve  dans  l’altération  du  tissu  pulmonaire  le 
terrain  favorable  pour  son  développement  et  son  àefion 
pathogène.  Il  étudie  ensuite  les  divers  nioÿens  prophy¬ 
lactiques  qui  pourraient  être  employés  pour  éviter  ces 
accidents,  en  visant  un  double  but  :  empêcher  l’absorption 
de  la  poussière  qui  est  à  l’origine  des  lésions  pulmonaires 
et  empêcher  la  contamination  tuberculeuse.  Ce  derniàr 
problème  d’aifleurs,  dit  l’aütèur,  se  rattaché  âu  ptttbl'ème 
si  vaste  et  Si  complexe  de  la  lutte  ântituberCulèüse. 

Jean  Leeeboueeet. 

Solutions  hypertoniques  et  pression  intra¬ 
crânienne. 

Reprenant  la  question  des  solutions  hypertoniques  eu 
injections  intraveineuses  ou  rectales  dans  les  c^  d’hyper¬ 
tension  intracraniemre,  RtrssEEE  Brain  {Bril.  mcd. 
Journ.,  zi  janvier  ipzS)  montre,  comme  l’ avait  prè'cé- 
demihéiit  fait  tVeed,  que  les  iijectioiis  dé  Solutions  salines 
hypertoniques  dans  le  torrent  circulatoire  augtheUtént 
la  tension  osmotique  du  sang  et  déterminent  un  passage 
d'eau  des  milieux  organiques  (liquide  céphalo-rachidien 
en  particulier)  vers  le  sang.  Lés  mêmes  phéiioihènés, 
à  des  degrés  ihOindrés, ,  peüv'eiit  s’Obscrvbr  par  la  voie 
buccale  ou  pàr  la  voie  iéctàlé.  La  vbié  ihttaŸëinéüSe 
paraît  la  voie  la  plus  rapide  et  la  meilleure  poUr  diminuer 
les  surpressions  intracraurennes.  Brain  a  employé  cette 
métho(ie  avec  avantage  dans  les  contusions  crâniennes, 
dans  les  différents  traumatismes  de  la  têtè,  voîré  mêhie 
dàiis  l’hémorragie  cérébrale.  Les  effets  d’améliorhtloii 
ont  été  observés  et  laissent  penser  qu’il  existe  danS  cette 
méthode  des  injections,  des  méthodes  adjuvantes  dans 
certaines  hypertensions  intracrâniennes  légères  de  causes 
diverses.  E.  'Terris. 
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REVUE  ANNUEELE 

LES  MALADIES  DES  VOIES 
RESPIRATOIRES  EN  1929 

A.  BAUDOUIN  et  Jean  CÉLICE 

Professeur  agrégé  à  la  Faculté.  Chef  de  elinique  ù  la  Faculté  de 

Médecin  de  l’hôpital  Laeunee.  uiédedne  de  Paris. 

Cette  année  comme  les  précédentes,  les  maladies 
des  voies  respiratoires  ont  été  l’objet  d'études  nom¬ 
breuses.  Nous  n’avons  pas  la  prétention  de  citer  ici 
tous  les  auteurs  dont  les  travaux  mériteraient  une 
mention.  Nous  ne  ferons  souvent  qu’une  analyse 
succincte  de  questions  qui  sont  toujours  d’actualité. 
Mais,  en  1928,  l’emphysème  pulmonaire,  l’asthme,  le 
cancer  du  poumon  ont  surtout  attiré  l’attention  des 
médecins  ;  nous  développerons  donc  ces  chapitres 
un  peu  plus  longuement. 

Dans  ce  même  numéro,  M.  le  professeur  Bezançon 
et  André  Jacquelin  étudient  spécialement  les  abcès 
pulmonaires  et  M.  Pescher  précise  utilement  cer¬ 
tains  points  d’exploration  fonctionnelle  de  l’appareil 
pulmonaire. 

Physiologie  et  sémiologie  respiratoires.  — 
Continuant  ses  recherches  sur  la  physiologie  respi¬ 
ratoire,  Eéou  Binet  montre,  en  collaboration  avec 
Paul  Fleury  (i),  que  l’asphyxie  aiguë  élève  le  taux 
dii  fer  sanguin,  ce  qui  correspond  à  une  élévation 
de  l’hémoglobine  circulante.  Il  met  ensuite  en  évi¬ 
dence,  dans  la  même  éventualité,  l’élévation  de  la 
densité  du  sang  total  veineux  splénique,  alors  que  la 
densité  du  sérum  subit  seulement  de  faibles  niodifi-  , 
cations  (2).  11  démontre  enfin  que  la  rate  e.st  an¬ 
nexée  à  la  fonction  respiratoire  (3).  En  effet,  chez  le 
chien,  il  existe  une  polyglobulie  asphyxique  avec 
leucocytose  et  plaquettose  nettes.  La  polyglobulie 
est  constante,  considérable,  progressive,  générale 
périphérique  et  centrale).  Elle  ne  disparaît  que  len¬ 
tement  par  la  respiration  artificielle,  mais  elle  peut 
se  reproduire.  Si,  par  contre,  l’animal  a  été  splénec- 
tomisé,  la  densité  sanguine  ne  s’élève  plus  au  cours 
de  l’asphyxie,  l’élévation  du  fer  sanguin  ne  se  mani¬ 
feste  pas.  La  spléno-contraction  déterminée  par 
l’asphyxie  aiguë  mobilise  les  hématies  accumulées 
dans  la  rate.  Si  l’on  comprime  le  pédicule  de  la  rate 
contractée,  à  la  fin  de  l’asphyxie,  la  polyglobulie 
persiste  ensuite.  De  même,  la  dépression  baromé¬ 
trique  ou  l’obstruction  dhuie  grande  zone  dans  la 
petite  circulation  déclenchent  une  polyglobulie  con¬ 
sidérable  qui  n’existe  pas  chez  les  animaux  splénec- 
tdmisés.  La'  rate  est  donc  un  réservoir  d’éléments 
figurés  du  sang  qui  entrent  en  jeu,  grâce  à  là  coiitrac-  • 
lion  de  i’drgane  lors  de  l’anoxémie. 

(t)  I,É<3N  Binet  et  Fleury,  Soc.  biol.,  17  mars  1928. 

(2)  I,.  Binet  et  Perlés,  Soc.  bioL,  21  avril  1928. 

(3)  L.  Binet,  Presse  médicale,  1,1  juillet  1928. 
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En  collaboration  avec  Fabre  (4),  il  étudie  aussi  les 
variations  du  soufre  sanguin  au  cours  de  l’asphyxie. 
Dans  le  plasma  du  chien,  l’asphyxie  aiguë  déclenche 
une  élévation  du  soufre  total  avec  une  diminution 
du  soufre  oxydé.  Binet  se  demande  si  cette  élévation 
du  soufre  sanguin  ne  serait  pas  .une  explication  de  la 
mélanodermie  de  certains  malades  atteints  de 
troubles  respiratoires. 

F.  Bezançon,  Ch. -O.  Guillaumin  et  Jean  Célice 
ont  insisté  sur  une  augmentation  de  l’acide  urique 
plasmatique  chez  les  dyspnéiques  (3).  Cette  réaction 
humorale  a  été  diversement  interprétée  ;  invoquée 
dans  le  déclenchement  du  paroxysme  dyspnéique  par 
certains,  elle  serait,  pour  Binet  et  Fabre  (6),  une 
conséquence  de  l’asphyxie.  En  effet,  l’asphyxie  mé¬ 
canique,  réalisée  chez  le  chien,  détermine  une  éléva¬ 
tion  nette  du  taux  de  l’acide  urique.  Cette  élévation 
est  de  17  à  18  p.  100  en  moyenne  avec  des  variations 
assez  étendues.  Cette  hi'peruricémie  dépend  du 
degré  de  l’asphyxie  ;  elle  est  d’autant  plus  accentuée 
que  l’asphyxie  est  poussée  plus  loin  ;  elle  porte  sur 
le  plasma  et  sur  les  globules  ;  elle  est  passagère, 
mais  la  détermination  d’une  nouvelle  crise  as¬ 
phyxique  une  heure  après  la  première  provoque  une 
nouvelle  poussée  d’uricémie.  Par  contre,  l’hyper¬ 
ventilation  pulmonaire  ne  modifie  pas  le  taux 
d’acide  urique  dans  le  sang  total. 

Pour  Bouisset  et  Soula  (7),  le  poumon  jouerait 
un  rôle  primordial  dans  la  régulation  cholestériné- 
mique.  Pendant  la  traversée  du  poumon,  le  sang 
s’appauvrit  en  cholestérine,  si  l’hématose  est  nor¬ 
male  ;  mais  il  ne  semble  pas  cependant  que  la  fonc¬ 
tion  pulmonaire  se  réduise  à  une  simple  oxydation 
de  la  cholestérine. 

La  pathogénic  de  la  re.spiration  de  Cheyne-Stockes 
jirête  encore  à  discussion.  L.  Dautrebande  et  E.  Del- 
court  Bernard  (8)  ont  montré  que  ce  phénomène 
pouvait  apparaître  en  dehors  de  tout  besoin  d’oxy¬ 
gène,  puisqu’ils  l’ont  vu  se  manifester  au  cours  de 
la  respiration  d’air  suroxygéné  et  même  d’oxy'gène 
pur.  Pour  eux,  ce  rythme  dyspnéique  serait  attri¬ 
buable  à  une  fatigue  primitive  du  centre  respiratoire 
en  relation  avec  des  causes  multiples  et  probablement 
intriquées. 

Très  intéressantes  sont  les  recherches  de  Béhague, 
Garsaux  et  Charles  Richet  fils  {9),  sur  la  physio¬ 
logie  et  la  pathologie  des  altitudes  ;  car  elles  mettent 
en  valeur  quelques  principes  nouveaux.  Etudiant 
expérimentalement  au  centre  médical  du  Bourget 
r  «  oxypression  critique  physiologique  »  (pression 

(4)  L.  Binet  et  Fabre,  Soc.  biol.,  21  juillet  1928. 

(5)  Jean  Célice,  Bes  facteurs  de  dyspnée  dans  les  scléroses 
pulmonaires  et  l’emphysème  (J.-B.  Baillière,  éditeur). 

(6)  -B.  Binet  et  Fabre,  Acad,  des  sciences,  26  mars  1928. 

(7)  Bouisset  et  Soula,  Soc.  biol.,  20  octobre  1928. 

(8)  B-  Dautrebande,  IF  Réunion  de  l'Association  des  phy¬ 
siologistes,  Bruxelles,  1928. 

{9)  Béhague,  Garsau.x  et  Ch.  Richet  fils.  Contribution 
ù  la  physiologie  et  à  la  pathologie  des  attitudes  [Presse  médi¬ 
cale,  15  septembre  1928). 
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absolue  d’oxygène  pennettant  d’entretenir  la  vie), 
ces  auteurs  montrent  qu’elle  ne  serait  pas,  comme  le 
voulait  Paul  Bert,  une  constante,  mais  au  contraire 
une  variante.  Pour  un  mélange  pauvre  en  oxygène, 
l’oxypression  critique  physiologique  est  basse  ; 
pour  un  mélange  riche,  elle  est  élevée.  La  dépression 
atmosphérique  maxima,  que  peuvent  donc  atteindre 
les  animaux,  ne  dépend  pas  seulement  de  la  pression 
absolue  d’oxygène,  mais  encore  de  la  proportion 
d’oxygène  qui  existe  dans  cet  air.  Aussi  y  a-t-il  dans 
les  ascensions  effectuées  avec  masque  et  inlialateur 
d’oxygène,  une  limite  physiologique  certes  beaucoup 
plus  élevée  que  celle  qu’on  atteindrait  sans  inhala¬ 
tion  d’oxygène,  mais  par  contre  plus  basse  que  celle 
qu’on  aurait  pu  calculer  théoriquement  avant  ces 
recherches. 

Poursuivant  leur  étude,  ces  auteurs  montrent  que 
la  théorie  de  l’acapnie  n’est  pas  justifiée.  Pour 
Mosso,  à  qui  l’on  doit  cette  hypothèse,  l’excitant  res¬ 
piratoire  est  l’anhydride  carbonique,  qui  agirait  sur 
le  bulbe  ;  si  l’animal  est  soumis  à  une  forte  dépres¬ 
sion,  l’anhydride  carbonique  (combiné  ou  non)  du 
sang  diminue  et,  l’incitation  normale  ne  se  produi* 
sant  pas  sur  le  bulbe,  la  mort  survient.  Or,  pratique¬ 
ment  pour  Behague,  Garsaux  et  Charles  Richet  fils, 
l’absence  ou  la  présence  d’anliydride  carbonique 
dans  l’air  inhalé  ne  modifient  pas  l’altitude  à  la¬ 
quelle  succombent  les  animaux. 

Recherchant  l’action  de  l’extrait  testiculaire  sur 
les  échanges  respiratoires,  Pouchet,  Guy-Laroché, 
Failliéet  A.  Camus  (i)  montreiitquel’ingestion  oii  l’in¬ 
jection  intramusculaire  d’extrait  préparéavec  des  tes¬ 
ticules  de  taureaux  augmente  les  échanges  respira¬ 
toires  chez  la  femme  aussi  bien  que  chez  l’homme, 
mais  cette  modification  est  plus  faible  que  celle  ob¬ 
tenue  avec  les  extraits  thyroïdiens.  Il  en  résulte 
une  perte  de  poids  et  une  résistance  à  la  fatigue. 

P.  Spehl  et  A.  I,emort  (2)  recherchent  l’efficacité 
des  injections  sous-cutanées  d’oxygène  que  l’on  a 
préconisées  au  cours  des  affections  de  l’appareil  respi¬ 
ratoire.  Ils  injectent  sous  la  peau  d’emphyséma¬ 
teux,  au  cœur  non  décompensé,  500  à  i  500  centi¬ 
mètres  cubes  d’oxygène.  Il  n’y  a  aucune  différence 
appréciable  entre  la  teneur  en  oxygène  du  sang  arté¬ 
riel  et  de  l’air  alvéolaire  avant  et  après  l’opération. 
Par  contre,  en  faisant  inlialer  de  l’oxygène  à  de  tels 
sujets  au  moyen  d’une  sonde  molle  introduite  dans 
rme  narine,  la  saturation  artérielle  et  la  teneur  de 
l’air  alvéolaire  en  oxygène  s’élèvent  considérable¬ 
ment.  Les  injections  sous-cutanées  d’oxygène  n’au¬ 
raient  donc  aucune  action  sur  la  saturation  oxygénée 
du  sang  artériel. 

E.  Sergent  et  Vidrasco  (3)  précisent  l’interpréta¬ 
tion  et  la  reproduction  expérimentale  du  souffle 
caverneux  et  du  gargouillement.  Leurs  constata- 

(1)  Pouchet,  Guy  I,aeoche.  Fah-lié  et  A.  Camus,  Aca¬ 
démie  de  méd.,  3  juillet  1928. 

(2)  P.  Spehl  et  A.  I,emort,  Soc.  belge  de  biologie,  31  mars 
1928. 

(3)  E.  Sergent  et  Vidrasco,  Archives  médico-chirurgicales 
de  l'appareil  respiratoire,  février  1928. 
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tiens  cadrent  avec  celles  de  l’observation  clinique. 
Elles  démontrent  que  la  transmission  et  les  modifica¬ 
tions  stéthacoustiques  du  souffle  respiratoire  et  de  la 
voix  normale  sont  fonctions  :  1°  d’une  densification 
suffisante,  mais  non  excessivç,  du  poumon  transmet¬ 
teur  ;  2“  des  caractères  physiques  de  cette  densifica¬ 
tion  ;  3“  des  caractères  physiques  des  milieux  qui  en¬ 
tourent  le  poumon  densifié.  Les  expériences  mettent 
aussi  en  évidence  que  les  signes  cavitaires  décrits 
par  Laennec  sont  essentiellement  fonctions  de  la 
présence  d’une  caverne  où  ils  prennent  naissance  et 
qu’ils  ne  résultent  pas  simplement  de  l’interposition 
de  celle-ci  surle  trajet  de  bruits  transmis  et  produits 
en  dehors  d’elle. 

L’anthracose  pulmonaire.  —  Jousset  (4)  s’élève 
contre  les  conceptions  antérieures  de  l’anthracose, 
qui  voyaient  dans  ce  pigment  un  dépôt  de  poussières 
charbonneuses.  Discutant  les  descriptions  de  Christi- 
son,  Chevreul  et  Villaret,  il  en  montre  la  médiocre 
valeur.  L’anthracose  n’est  pas  plus  marquée  chez 
le  citadin  ou  le  mineur  que  chez  le  rural.  Une 
imprégnation  d’origine  aérienne  est  difficilement  con¬ 
cevable.  Reprenant  la  théorie  exposée  par  Andral 
dans  le  livre  de  Laennec,  Jousset  admet  qiie  le 
pigment  a  une  origüie  endogène  et  il  base  son  argu¬ 
mentation  sur  différents  faits.  Le  tissu  anthraco¬ 
sique  est  moins  perméable  que  le  tissu  sain  aux 
rayons  X,  il  est  de  poids  spécifique  plus  élevé,  sa  cal¬ 
cination  démontrerait  la  présence  de  fer,  et  si  l’on 
reprend  les  cendres  par  l’acide  chlorhydrique,  on 
peut  obtenir  des  solutions  donnant  par  le  ferro- 
cyanure  ou  le  sulfocyanure  de  potassium  les  réac¬ 
tions  bleue  ou  rouge  caractéristiques  de  la  présence 
de  fer. 

L’examen  histologique  pourrait  indiquer  le  pro¬ 
cessus  de  formation  de  ce  pigment.  Au  début  de 
l’antliracose,  on  le  trouve  litre  ou  plus  souvent  in¬ 
clus  dans  de  grosses  cellules  mononucléées  se  dispo¬ 
sant  en  couronne  autour  des  vaisseaux  sanguins  ; 
les  régions  exsangues,  les  voies  lymphatiques  et 
aériennes  en  sont  dépourvues.  Ultérieurement,  il 
s’insinue  partout,  s’éliminant  en  partie  par  les 
lymphatiques  dont  il  dessine  le  réseau  .sous-pleural 
interlobulaire,  en  partie  par  l’alvéole.  Mais  au  début, 
fait  essentiel,  le  pigment  est  solidaire  du  vaisseau 
sanguin. 

Jousset  montre  aussi  que  la  «  cellule  à  poussières  » 
qui  charrie  le  pigment  est  un  élément  affecté  au  .net¬ 
toyage  de  l’alvéole.  Dans  certains  crachats  grisâtres 
de  bronchitiques  clironiques,  ne  contenant  ni  sang, 
ni  pigment  libre,  mais  très  riches  en  cellules  à  pous¬ 
sières,  la  teneur  en  fer  est  proportionnelle  à  la  noir¬ 
ceur  de  l’expectoration. 

Donc  la  pigmentation  noire  des  poumons  est  de 
nature  organo-métallique,  le  fer  en  est  le  principe 
essentiel.  Elle  se  rencontre  surtout  près  des  vais¬ 
seaux  sanguins,  elle  doit  être  d’origine  hémolytique. 
Pigment  et  tissu  collagène  sont  des  expressions  dif- 

(4)  Jousset,  Presse  médicale,  14  avril  1928. 
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férentes  -d’un  même  processus  iiiflamimatoire  don± 
les  réactions  varient  suivant  le  tissu  ■et  le  type  celliu- 
laîre  intéressés.  ,  ,  - 

Toutes  les  formes  -de.  la  tubeaculose,  plus  encore 
que  les  autres  phénomènes  inflammatoires,  donnent 
naissance  à  la  pigmentatioax,  et  les  dosages  chi¬ 
miques  pratiqués  montrent  la  pins  grande  riches  .'.e 
en  fer  des  poumons  bacillaires. 

Il  résulte  de  ces  recherclies  qu’à  la  notion  inExacte 
de  l’inhalation  charbonneuse  djodt  se  substituer  scelle 
d’nne  pigmentation  martiale  endogène. 

A.  Jousset  et  H.  Jjecat  (i,).,  .à  l’occasion  de  leur 
étude  des  afiections  pulmonaires  des  miaeuiB  dans 
les  cliarbonnages  du  Hord  et  du  Pas^de-tlaJais, 
montrent  que  l’anthxacose  n’erdste  pas  chez  ces  su¬ 
jets.  Tes  autopsies  révèlent  une  sclérose  pulimcmairE 
raélanigène  qui  relève  du  travail  des  roches  .sili¬ 
ceuses  et  calcaires,  et  daat  l’intensité  <de  «oolaaration 
a  pu  faire  illusion  sur  l’existence  d'une  imprégna¬ 
tion  charbonneuse. 

J.  Paviot,  R.  Chevalieir  et  T.  Révol  ta),  étudiant 
aussi  la  véritable  nature  chimique  de  l’tantluraicose 
pidmonaire,  émettent  des-condusions  .oomparahles  à 
celles  de  Jousset  en  ce  qui  concerne  la  iteneua:  en  fer 
du  parenchyme  pulmonaire  antliracosique  et  >des 
crachats  tigrés.  La  difficulté  de  son.  .extiraictioin  fait 
penser  que  le  fer  des  pigments  pubnonaires  est  à 
l’état  organique  et  -doit,  avoir  une  oifgkie  Irémogl®- 
bîn^ue.  ' 

•liés  •oongesîions  pulmonàîrB-.  —  Cajissade  et 
Tatdîem  ■'(3''),  à  l'occasion  d'nne  observation  person¬ 
nelle  de  ôusîon  ■de  poitrine  à  récidive  r.-qjîde  (mala¬ 
die  dè  Hupsfé-Grassetjjpr&ise  la  nature  du  substra¬ 
tum  anatomo-pathologique  de  cette  affection,  grâce 
à  l'analyse  hîsto-diinffqne  du  suc  retiré  par  ponc¬ 
tion  -pulinonaire.  Au  début,  il  7  a  une  réaction  alvéo¬ 
laire  întenæ,  noyée  dans  nue  sérosité  constituant  à 
elle  seule  toute  la  partie  fluide  ■  les  cellules  ^îtlié- 
liales  augmentées  de  volume  sont  régulières  avec  un 
gros  noyau,  les  polynucléaires  nombreux  .sont  à 
peu  près  intacts,  H  y  a  des  lymphocytes  et  de  très 
rares  globules  rouges,  mais  pas  de  fibrine.  Au  début, 
les  -crachats  >contî«im,ent  du  mucus,  des  cellules  bion- 
dûques,  du  Mierotooeàs  calccrrhaîîs  et  du  pneumo¬ 
coque  (alors  que  le  ■suc  pnîmonaire  cultivé  ne 
donne  naissance  qu’à  des  colonies  de  pneumocoques). 

A  la  période  d’état,  la  ponction  pulmonaire  ra¬ 
mène  un  liquide  contenant  des  polynucléaires,,  des 
cellules  alvéolaires  nombreuses  déformées,  dont 
certaines,  ovalaires,  emplies  .de  très  fines  gtanula- 
tionsj  ont  un  noyau  très  petit,  et  dont  d'autres  très 
rares  sont  à  peu  près  iptàctes.  Dans  les  crachats,  l’as¬ 
pect  est  analogue  ^veç  en  plus  du  mucus  et  des  -cel¬ 
lules  bronchiques, ’en  ^égénéreseçuee .  ou  non. 

(■i)  .A,  ■J'CWfSSEl  «t  H.  JjBCta,  Acad:  'Se  miUteine,  -oc¬ 
tobre, 1928.  .  .■  •  t  ■  ■  ’  ■ 

[îÿj:  Paviot,  R,  (^iiEy^MEB  et  1*.  Sac.  méd.  ]iàpi- 

tan^'-di  Lyon,  23'  octobre  i92'8,  ci  Journal  de  mid.  de  Lyon, 

5  novcrttbre;|,9:?8,,^  .V 

(3)  CATOSAiœ  êjt  TAïu^ui,.  31  mats  1938. 


T.Æ>rs  de  la  p.seudo-vomîque;  là  pdjictîou.dbnne  un 
liquide  sanguinolent  avec  nombreusès' cellules  alvéo¬ 
laires,  rares  polyn'ucléàkes  et  glbbiïlés  .  rouges. 
Pa-r-nü  les  cellules  al-véslaires,  les  unes  sbiit  ëh  dége- 
Kérescence,  -les  antres  ont  des  figures  de  cafydcînèsc 
(indiquant  une  régérrération  activé) . 

Au  même  moment,  les  crachats  sont  constitués 
■de  mucus,  de  -gros  amas  de  cellules  bronchiques  eu 
dégénérescence,  de  polynucléaires  et  de  cellules  al¬ 
véolaires  plus  ou  moins  déformées  :  la  fiore  mîcro- 
feietme  est  très  riche  en  Micrococci  caïarrhalîs,  ne 
prenant  pas  le  -Gram.  Après  la  pseudo-vomique, 
l"«xpectoratïon  est  snrtcrut -formée  de  polynucléaires, 
-d®  cellules  bronchiques  altérées  ou  normales,  de 
celînles  alvéolaires. 

Les  analyses  permettent  d’assister  aux  différentes 
pliases  -histologiques  d’ime  fluxion  de  poitrine  à  réci¬ 
dives.  Le  processus  alvéolaire  se  complique  d’une 
brondiite  intense  qui  O'ccasidnne  une  pseudo-vc- 
ïTiique,  fait  qui -dïslingae  la -maladie  de  Dupré-Drasset 
<de  la  maladie  de  'Woîllcz  dans  laquelle  aucune  'bron¬ 
chite  ûe  vient  se  -surajouter  au  processus  défensif 
<dë  l’ alvéole. 

La  sclérose  not^uMire  du  .povnmn.  Les 
.  pnetimokonioses.  —  Macuigne  et  Nicamd  ((4)  dé¬ 
crivent  la  sclérose  nodulaire  -du  poumon  qui  -domae 
-des  images  radiolcgiques  analogues  à  celles  -obser¬ 
vées  dans  les  granulies  froides  -ou  icbinGniqnes.  A-ina- 
tomiquemeuL -elle  -1-aspeot  macnoscepique  dlumit 
tuberculose  milia-ke  igénéralisée,  mais  an  poiid;  (de 
vue  histologique  il  «’y  a  pas  de  lésion  :spécifique  tu¬ 
berculeuse. 

Cette  .affectioa  passe  par  trois  .^ades  anato¬ 
miques  ; 

1“  Processus  inflammatoire -d’allude  subaiguë  por¬ 
tant  sur  l’intimité  de  la  paroi  et  la  cavité  alvéolaire 
même  ,•  alvéoEte  oMtéraide  à  tandwnee  fibreuse  ; 

-  2“  Stade  -nodulaire  -.aSDi  ;k  taamfc  (tfenjeaWiAivè  bèfi- 
trale  de  la  zone  -d’alvéolite  devient  de  pte  èu  plus 
^paisse  «et  -étouffe  progressivement  les  'cellùlës  hlVéP- 
lakes  incluses  dams  son  réseau,  tandis  qtf’à  la  péri¬ 
phérie  on  voit  apparaître  des  lames  fibteâséà  à  dis- 
, position  concentrique.  .  Le  nodale  se  complète  peu  % 
peu  par  ces  stratifications  pérqjhétiques  ; 

3®  Stade  fibreux  :  Ieb  blocs  fibreux  arrondis  qui 
caractérisent  l’état  final  des  léâons  sont  constîtnës 
par  ;  une  zone  -centrale  (mbans  fibreux  entrelacés  et 
pelotonnés  dont  les  interstices  sont  occupés  par 
des  amas  anthracosiques)  et  une  zone  externe 
(fibres  conjonctives  denses  et  concentriques  avec,  en 
dehors  d’elles,  franges  d’alvéolite  par  tassement). 

Les  -artères  ne  sont  pas  atteintes.  Lés  bronchioles 
ont  disparu,  les  petites  bronches  sont  remplies  d’un 
abondant  exsudât  inflammatoire,  mais  elles'  ont 
perdu  leur  armature  müscnlaire  et  leur' épithélium. 

L’étiologie  de  ces  cas  reste  inconnue,  il  ne  ^s’agit 
■vraisemblablement  pas  de' tuberculo.-e  (les  .examens 
'  de  crachate  et  les  examens  des  coupes  fi'ayaflt  ’  ^'as 

(4)  Macaigne  et  Nicaod  Presse  médicale,  15  février  1928* 
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montré  de  bacilles  de  Koch).  I,a  syphilis, 'par  contre, 
pourrait  être  une  cause  de  leur  apparition. 

L’éypluüon  est  chronique  subaiguë,  on  peut  voir 
à  la  radiographie  un  aspect  granité  des  deux  champs 
pulmçnaires  à  maximum  périliilaire  donnant  l’image 
d’une  granulie  sans  dessin  réticulé  net. 

Ces  cas  montrent  la  difficulté  d’interprétation 
de  certaines  images  radiologiques  qui  sont  dues  à 
d’autres  lésions  que  la  granulie  froide  ou  la  tuber¬ 
culose  fibreuse. 

Denet-Kravitz  (i)  rapporte  une  observation  très 
analogue  à  celle  de  Macaigne  et  Nicaud.  Le  malade 
fut  .suivi  six  ans  .sans  qu’on  ait  pu  constater  d'alté¬ 
ration  de  l’état  général,  de  pyrexie  ou  de  présence 
de  bacilles  de  Koch.  Il  s’agissait  en  réalité  de  silicose. 

La  pneumckcniose  professionnelle  des  carriers  et 
piqueurs  de  grès  serait  fréquente,  pour  Heim.de 
de  Balsac,  Agasse-Lafont  et  Feil  (2).  Les  manifes¬ 
tations  cliniques  d’atteinte  des  voies  respiratoires 
sont  la  toux  et  l’expectoration  dans  80  p.  100  des 
cas,  des  signes  physiques  aisément  décelables  dans 
60  p.  100.  Les  anomalies  visibles  aux  examens 
radiologiques  sont  importantes  :  ce  sont  de  grosses 
calcifications  qui  ne  paraissent  pas  être  des  cicatri¬ 
sations  de  lésions  tuberculeuses,  car  elles  n’en  ont 
ni  le  siège  habituel,  ni  le  volume.  Elles  constituent 
souvent  des  modifications  limitées,  isolées,  sans  alté¬ 
rations  parenchymateuses  concomitantes.  On  trouve 
encore  des  transformations  scléreuses,  des  images 
hilaires,  des  ramifications  broncho-vasculaires,  qui 
sont  plus  accusées  que  chez  des  sujets  sains  de  même 
âge.  Mais,  contrastant  avec  ces  faits,  il  faut  noter 
la  rareté  des  cas  de  tuberculose  décelables,  chez  les 
carriers,  par  l’examen  bactériologique,  même  en  em¬ 
ployant  les  méthodes  d’homogénéisation  et  en  mul¬ 
tipliant  les  recherches. 

La.  syphilis  broncho-pulmonaire.  —  Ray¬ 
mond  Benda  (3)  décrit  les  lésions  anatomo-radiolo- 
giques  correspondant  au  syndrome  clinique  de 
catarrhe  chronique,  tel  qu’il  l’a  étudié  déjà  au  cours 
de  la  syphilis  tertiaire  sous  le  nom  de  bronchite 
chronique  syphilitique  (4).  Malgré  les  difficultés 
matérielles  inhérentes  à  cette  étude,  l’auteur  dégage 
rm  certain  nombre  de  faits  susceptibles  de  caractéri¬ 
ser  la  sclérose  bronchique  et  péribronchique 
syphiliti.que.  Celle-ci  est  avant  tout  systématique  et 
massive,  constituant  de  véritables  aimeaux  autour 
des  conduits  aériens  ;  les  bronches  elles-mêmes  sont 
atteintes  tantôt  par  un  processus  de  sclérose  hyper¬ 
trophique  qui  épaissit  leur  paroi,  tantôt  par  un  pro¬ 
cessus  destructeur  et  mutilant  qui  la  morcelle.  La 
sclérose  est  représentée  par  un  tissu  néoformé,  où  do- 

(1)  Denex-Kravtiz,  Revue  belge  de  la  tuberculose,  mars- 
avril  1928. 

(2)  Heim  db  Batsac,  Agasse-J>pont  et  Feh,,  Presse  médi¬ 
cale,  1928. 

(3)  R.  Benda,  Arch.  méd.  clin,  de  l'appareil  respiratoire, 
a"  4,  1928. 

(4)  R.  Benda,  ha  bronchite  chronique  syphilitique.  G.  Doin 
édit.,  1927. 


minent  le  tissu  collagène  et  les  capillaires.  R.  Benda 
insiste  sur  l’affimté  particulière  de  la  syphilis  poul¬ 
ie  tissu  bronchique  ;  les  lésions  observées  frappent 
d’ailleurs  n’importe  quelle  partie  de  l’arbre  aérien, 
et  sont  ainsi  plus  ou  moins  évoluées  suivant  les 
cas  :  tous  les  intermédiaires  pieuvent  se  rencontrer, 
depuis  la  bronchite  clironique  syphilitique  propre-, 
ment  dite  (simple  épaississement  des  parois)  jus¬ 
qu’à  l’oblitération  ou  l’ectasie. 

Le  syndrome  radiologique  se  superpose  au  syn¬ 
drome  anatomique  :  les  symptômes  de  sclérose  sy¬ 
philitique  ne  diffèrent  pas  de  ceux  des  scléroses 
banales  ou  tuberculeuses.  Mais  quelques  nuances 
permettent  de  penser  à  la  sclérose  syphiUtique  :  un 
tissu  de  sclérose  particulièrement  dehse  dans  la 
région  parahilaire,  la  présence  d’anneaux  sombres 
réalisant  un  aspect  en  nid  de  guêpe  dans  la  même 
région.  Le  lipiododiagnostic  démontre,  dans  les  cas 
purs,  la  réalité  de  ces  bronchopathies  tertiaires  non 
ectasiantes. 

Favre  et  Contamin  (5),  à  propos  de  l’observation 
d’une  malade  de  dix-neuf  ans,  montrent  que  la 
syphilis  pulmonaire  est  tme  affection  à  laquelle  il 
faut  toujours  penser  quand  la  tuberculose  ne  fait  pas 
sa  preuve.  Ils  font,  à  cette  occasion,  une  étude  appro¬ 
fondie  anatomique  et  clinique  de  la  forrhe  granu- 
lique  de  la  syphilis  pulmonaire.  Toussant  depuis 
longtemps,  suspectée  de  tuberculose  malgré  des  exa¬ 
mens  bactériologiques  négatifs,  la  malade  présentait 
au  cours  d’une  poussée  ultime  le  tableau  clinique  de 
la  granufie  tuberculeuse,  avec  cyanose,  tachycardie, 
râles  disséminés  ;  mais  par  contre  l’expectoration 
n’était  pas  bacillifère  à  plusieurs  examens.  L’autopsie 
devait  révéler  des  lésions  très  étendues  de  syphilis 
scléro-gommeuse.  Les  gommes  étaient  de  dimen¬ 
sions  variables,  du  volume  d’une  noisette  aux  petites 
gommes  lenticulaires  dures  et  fibreuses.  Dans  ces 
gommes  en  miniature,  on  trouve  des  nodules  fibreux 
dans  la  trame  desquels  on  observe  des  îlots  de  dégé¬ 
nérescence  granuleuse  et  des  dépôts  pigmentaires 
irrégulièrement  répartis.  La  connaissance  de  la 
granuhe  s3q)hilitique  doit  permettre  de  ne  plus 
prendre  désormais  pour  des  tubercules  les  lésions 
nodulaires  circonscrites  et  arrondies,  qui  corres¬ 
pondent  à  de  minuscules  gommes  fibreuses. 

Les  séquelles  de  l’intoxication  par  les  gaz 
de  combat.  —  Les  séquelles  broncho-pulmonaires 
de  l’intoxication  par  les  gaz  de  combat  ont  fait 
l’objet  d’une  revue  générale  de  Brelet  (6).  Certains 
gazés  peuvent  guérir  sans  séquelles  ;  chez  d’autres 
on  voit,  à  des  degrés  divers,  s’établir  l'emphysème, 
qui  n’a  rien  à  voir  avec  la  tuberculose.  Bien  moins 
fréquemment,  l’intoxication  à  laissé  derrière  elle 
une  sclérose  pulmonaire  ou  pleuro-pulmonaire  bien 
localisée.  Un  certain  nombre  de  gazés  enfin  sont 
devenus  ou  deviendront  des  tuberculeux  ■  mais,  pour 
affirmer  que  les  gaz  ont  été  la  cause  du  développe- 

(5)  Favrbî  et  Cqnxaîvun,  Lyon  tnédàcal,  29  juillet  1928. 

(6)  Biueiet,  (xKièttédes  hâpitaux,  19  mai  1928. 


BAUDOUIN  et  CÉLICE.  LE&  MALADIES  RESPIRATOIRES  EN  iç2ç  153 


mtuft  de  la  tuberculose,  il  faut  qù'll  n'y  ait  eu  au¬ 
cune  transitiou  entre  l’atteinte  ^sgaz  et  la  tuber¬ 
culose  pulmonaire  ou  bien  que  l’expectoration  ba¬ 
cillifère  survienne  tradivement  chez  un  ancien 
combattant  qui,  depuis  l’atteinte  dés  gaz,  a  toujours 
présenté  des  troubles  respiratoires  bien  caractérisés. 
S’il  y  a  eu  «  intervalle  libre  »  entre  l'intoxication  et 
le  début  de  la  tuberculose  pulmonaire,  la  relation 
de  cause  à  effet  devient  des  plus  discutables. 

Bonnamour,  BadoUe  et  Gaillard  (i),  s’appuyant 
sur  des  recherches  poursuivies  depuis  la  fin  delà 
guerre,  montrent  que,  grâce  au  '  lipiododiagnostic, 
on  peut  cliez  certains  gazés  mettre  en  évidence  de  la 
dilatation  broncliique.  Ceux-ci  ont  été  fortement 
intoxiqués  et  ont  centinué  à  avoir,  après  la  guérison 
de  l’intoxication  même,  des  poussées  de  bronchite, 
que  l'on  met  sur  le  compte  dq  l’einphysènle  qu’ils 
présentent.  Mais  il  y  a  discordance  évidente  entre 
la  banalité  des  symptômes  physiques  et  l’intéhsité 
de  l’oppression,  de  la  toux  ou  de  l’expectoration. 
lY’iniage  radiographique  après  Upiodol  est  bien  carac¬ 
téristique  et  ne  se  trouve  que  chez  ces  sujets.  Gon- 
traîxcment  aux  dilatations  classiques,  que  le  lipio¬ 
dol  remplit  ccmplèteemnt  dans  lès  formes  cyliu- 
djiquès  et  transforme  en  tubes  pleins,  l’aspèct  est 
ici  de  tubes  creux  :  la  lumière  des  conduits  n’est 
pt^  effacée.  Ces  tubes  creux  s’étendent  sur  tout 
l’ârbre  bronchique  depuis  le  hile  jusqu’aux  bases  bu 
bien  restent  localisés  sur  la  trachée  et  les  grosses 
bronches  primitives  ou  sur  les  bronclies  du  tiers 
interne  du  lobe  inférieur.  l,es'  extrémités  bron¬ 
chiques  semblent  coupées  brusquement  à  l’emporte- 
pièce.  Les  alvéoles  ne  se  remplissent  pas.  Au  lieu 
d’avoir  l’image  du  feuillage  comme  dans  un  poutàoii 
normal,  on  n’a  plus  que  le  tronc  et  les -grosses  rami¬ 
fications  d’un  arbre  mort.  Il  y  a  tous  les  degrés  depuis 
la  petite  dilatation  localisé  aulhilè  ou  aux  gros 
troncs  jusqu’aux  énormes  augmentations  de  diamètre 
généralisées.  Il  est  hors  de  doute  que  ces  lésions 
évoluent  d’une  façon  progressive.  Ces  gazés  sont  de 
véritables  infirmes  du  poumon  ;  les  séquelles  de  leur 
intoxication,  difficiles  à  mettre  en  évidence  clini- 
qüèment,  sont  facilement  décelables  grâce  au  lipio¬ 
dol  et'devraîeiit  entraîner  des  taux  de  pension  supl- 
rieurs  mais  proportionnés  â  la  gravité  et  â"rétên3ire 
de  la  dilatation. 

La  d  la'ation  des  bronches.  —  E.'  Sergent  et 
Jobin  (2l  montrent  que  les  Images  radiologiques 
des  formes  fétides  de  la  dilatation  des  bronches  sont 
différentes  de  celles  des  formes  non  fétides.  L’explo. 
ration  radiologique  au  lipiodol  montre  que  les 
bronchectasies  fétides  donnent  des  images  saccu 
formes  et  que  les  bronchectasies  non  fétides  donnent 
des  images  cylindriques  et  moniliformes,  voire  même 
ampullaires.  Les  images  sacciformes  indiquent  que 

(ij'  Bonnamour  et  Badoile,  Acad,  de  méd.,  14  février  1928. 
—  Bcnna»iour,Badoli.e  et  Gaillard,  Arch.ntéd.chir.app. 
resp.,  n"  3,  1928. 

{2)  Sergent  et  Jobin,  Acad,  de  méd.,  29  mai  1928.  j 


les  broucliectasies  .sont  insuffisamment  drainées  ; 
la  stagnation  est  la  condition  optima  poùr-Iagennina- 
tiou  des  anaérobies  ;  les  autres  images  sont  déter¬ 
minées  par  un  simple  élargissement  du  calibre  des 
bronches  qqi  se  drainent  bien.  Aussi  faudra-t-il 
avoir  recours  à  la  bronchoscopie  ayeo  aspiration  et 
lavage  des  bronches  dans  les  bronclièctasies  fétides 
(sacciformes  et  mal  drainées)  ;  cette  méthode  fait 
assez  rapidement  cesser  la  stagnation  du  piis  et  la 
fétidité,  mais  elle  est  inutile  dans  les  bronchecta¬ 
sies  bien  drainées  non  fétides. 

P.  J  acquêt,  Roquejeoffre  et  Alâvoine  (3)  pu¬ 
blient  une  observation  de  dilatation  des  bronclies  et 
de  rhumatisme  chronique  déformant  où  les  deux  pro¬ 
cessus  d’infection  bronchique  et  articulaire  sont  inti* 
mement  liés  les  poussées  articulaires  apparaissant 
toujours  en-  concomitance  des  poussées  broncher- 
rhéiques.  Un  traitement  par  le  lysat-vacdn  de  Du- 
chon  tarit,  la  bronchorrh^  et  arrête  les  poussées 
articulaires.  . 

Pour  la  cure  de  la  dilatation  des  bronches,  Ro- 
senthal  (4)  iiisite  d'une  part  sur  la  désinfection  intra- 
trachéale  rigoureuse  par  injections  intratrachéales 
à  haute  dose  et,  d’autre  part,  sur  son  procédé  de 
trachéo-fistulisation,  qui,  pour  lui,  doit  être  le  pre¬ 
mier  temps  de  la  chirurgie  de  la  dilatation  des 
brondhes.  Doublées  de  la  vâcçinothérapie  locale,  qui 
est  admirablement  tolérée,  ces  méthodes  augmente¬ 
raient  considérablement  la  résistance  du  malade- 
Si  l’intervention  cliirurgicale  est  dangereuse,  on 
peut  maintenir  tr&  longtemps  à  l’état  latent  l’in¬ 
fection  chronique  ordinairement  si  grave,  en  fai¬ 
sant  des  cures  de  désiufectkm  intratrachéale  par 
séries  espacées  à  l’aide  des  teelmiques  de  broncho¬ 
scopie  de  Chevalier-Jackson,  des  injections  intra¬ 
trachéales  et  an  besoin  de  la  trachéo-fistulisation. 
Combinés  à  la  vaccinothérapie  età  laclimatotbérapie. 
ces  procédés  peuvent,  dans  certains  cas  heureux' 
permettre  des  rémissions  de  durée  si  longue  qu’on 
a  parlé  de  guérison. 

Les  suppurations  pulmonaires,  —  Nous  serons 
brefs  sur  les  abcès,  qui  doivent  être  spécialement 
étudiés  par  le  professeur  Bezançon  et  André  Jacque- 
lin  dans  ce  même  numéro  de  journal.  Mentionnons 
cependant  le  livre  très  intéressant  de  Michel  Léon- 
Kindberg  (5),  basé  sur  plus  de  quarante  observa¬ 
tions  personnelles. 

Dans  les  deux  cas  qu’üs  rapportent.  Et.  Bernard, 
Dreyfus  et  Desbucquois  (6)  montrent  que  les  abcès  du 
poumon  à  stréptocoques  peuvent  parfois  évoluer 
spontanément  vers  la  guérison.  Le  premier  fut  un 
abcès  post-opératoire  dont  la  vomique  a  eu  lieu  le 
trente-cinquième  jour  et  qui  a  pu  être  considéré 

(3)  Jacquet,  Roquejeoffre  et  Alavoinb,  Soc.  méd.  hôp., 
30  mars  1928. 

(4)  Bd.-senthal,  Paris  médical,  ii  février  1928  ;  Archives 
mMico-chirurgicales  de  l'app.  respiratoire,  n"  3,  1928, 

.(s)  M.  Léon-Kinobebg,  Les  abcès  du  poumos,  Fari«i  J  928. 

(6)  Ex.  BERNARD,  Dreyfus  et  Desbucquojs,  méd.  hdp. 
20  janvier  1928. 
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comme  cicatrisé  au  bout  de  deux  mois  et  demi.  Le 
second  survint  après  ime  angine,  s’accompagna 
d’autres  localisations  métastatiques,  et,  soixante- 
quinze  jours  après  le  début,  donna  naissance  à  une 
vomique  à  streptocoques  non  hémolytiques  ;  la  gué¬ 
rison  se  fit  en  quatre  mois. 

M.  Boidin  et  Fontaine  (i)  soutiennent  aussi 
que  les  grands  abcès  du  poumon  guérissent  plus 
.  souvent  spontanément  qu’il  n’est  classique  de  l’ad¬ 
mettre  et  qu’il  ne  faut  pas  trop  se  hâter  de  mettre 
en  œuvre  les  procédés  thérapeutiques  chirurgicaux. 
Chez  leur  malade,  l’infection  staphylococcique  déter¬ 
mina  en  un  an  :  furonculose,  gros  abcès  du  poumon 
gauche  avec  vomique  suivie  d’ouverture  et  drainage, 
ostéopériostite  du  péroné,  Jgros  abcès  du  po 'mon 
droit  guéri  spontanément  par  vomique,  résection 
du  péroné  infecté.  La  guérison  se  maintient  depuis 
plusieurs  mois. 

M.  Eschbach  (i)  publie  également  ime  observation 
de  suppuration  pulmonaire  post-grippale  ayant 
abouti  au  bout  d’im  mois  à  une  vomique  spontanée 
suivie  de  guérison  en  quinze  joiurs. 

Roger  Cattan  (3)  a  suivi  jusqu’à  la  guérison  spon¬ 
tanée  l’évolution  d’un  abcès,  qui  évolua  pendant 
deux  mois  à  la  suite  de  phénomènes  pneumoniques 
particulièrement  graves. 

I  ÎLa  gangrène  pulmonaire  a  été  l’objet  de  nom¬ 
breuses  discussions.  Lemierre,  Léon-Kindberg,  La¬ 
porte  et  Adida  (4)  relatent  l’observation  d’un  cas 
à 'Révolution  rapide.  L’expectoration  ne  contient 
que  de  rares  spirochètes  mal  caractérisés  ;  mais 
les  coupes  mettent  en  évidence  un  envahissement 
extraordinaire  du  poumon  par  les ''spirochètes  qui, 
abondants  dans  le  centre  putride  des  lésions,  cons¬ 
tituent  à  peu  près  à  eux  seuls  'la  zone  nécrotique 
périphérique  ;  ils  criblent  les  alvéoles  des  zones 
d’alvéolite  congestive  et  catarrhale.  Cette  observa¬ 
tion  confirme  le  rôle  d’attaque  des  spirochètes, 
comme  Bezançon  l’a  montré.  Mais  il  paraît  diffi¬ 
cile  à  Lemierre  et  à  ses  élèves  de  croire  à  un  seul 
spirochète  pathogène  étroitement  différencié. 
ÛFtieime  Bernard  et  Desbucquois  (5)  étudient  un 
cas  d’abcès  gangreneux  ayant  duré  deux  mois  avec 
expectoration  d’anaérobies  et  de  spirochètes  du  type 
i^zançon-Etchegoin.  Anatomiquement,  sur  les  coupes 
il  y  avait  sclérose  orécoce  comme  dans  une  gangrène 
et  limitation  nette  comme  dans  un  abcès. 

Bezançon,  Btchegoin,  Cayla  et  M“e  Scherrer  (6) 
rapportent  une  autre  observation  de  gangrène  pulmo¬ 
naire  aiguë  avec  spirochétose  intense  des_  tissui^j 
Radiologiquement,  l’aspect  était  celui  d’une  pleu¬ 
résie  interlobaire;  cliniquement  la  ponction  rameg 
liait  du  pus  de  la  région  de  l’interlobe.  Cependant 

(1)  M.  Boidin  et  Fontaine,  Soc.  méd.  hâp., 15  juin  1928. 

(2)  M.  Bscbbach,  Arch.  méd.  chir.  de  Province,  juin  1928. 

(3)  R.  Cattan,  Soc.  méd.  hôp.,  19  octobre  1928. 

(4)  Lemierre,  Lêon-Kindberq,  etc..  Soc.  méd.  hôp., 
oy  avril  1928.  . 

(5)  Et.  Bernard  et  Desbucquois,  Soc.  méd.  hôp.,  4  mai  1928. 

(6)  Bezançon,  BrcaEOOiN,  Cayea  et  Scherrer,  Soc.  méd, 
hôp.,  4  mai  1928. 
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le  bloc  de  gangrène  occupait  exactement  le  lobe 
supérieur,  exactement  délimité  par  la  scissure.  Dans 
le  liquide  de  ponction,  les  crachats- et  les  coupes,  on 
trouva  à  la  fois  des  anaérobies  du  type  Veülon  et 
des  spirochètes.  Sur  les  coupes,  il  y  avait  une  couche 
centrale  a  anaérobies,  une  couche  externe  impor¬ 
tante  où  pullulaient  les  spirochètes. 

Léon-Kindberg,  Cattan  et  Adida  (7)  montrent 
aussi  daps  de  nombreuses  publications  que  les  spi¬ 
rochètes  se  retrouvent  avec  une  grande  fréquence 
dans  les  pneumopathies  putrides.  Leur  recherche 
systématique  permet  presque  toujours  de  les  trou  - 
ver.  Les  constatations  anatomo-pathologiques  faites 
à  l’occasion  de  plusieurs  gangrènes  pulmonaires  ou 
abcès  putrides,  et  les  résultats  des  expériences  faites 
sur  le  cobaye  (injections  sous-cutanéas,  intra¬ 
péritonéales  et  intratrachéales  de  crachats  et  de  cul¬ 
tures)  confirment  le  rôle  pathogène  das  spirochètes 
déjà  mis  en  évidence  par  Bezançon  et  ses  âèves.  Les 
germes  spiralés  sont  les  agents  d’attaque,  ceux  qui 
mettent  en  branle  le  processus  putrida.  Bien  vite, 
ja  flore  anaérobie  ajonte  ses  lésions  et  paut  com¬ 
mander  dès  lors  l’évolution  pathologique,  fait  qui 
explique  l’inefficacité  presque  constante  de  la  thé¬ 
rapeutique  arsenicale,  En  dehors  des  cas  de  bronchite  , 
l’association  fuso-spirillaire  est  exceptionnelle.  Pour 
Léon-Kindberg  et  ses  collaborateurs,  en  ce  qui  con¬ 
cerne  le  spirochète,  trois  hypothèses  doivent  être 
envisagées  :  ou  oien  il  y  a  des  catégories  différentes 
de  gangrène  pulmonaire  répondant  chacune  à  un 
typa  narticulier  de  spirochète  ;  ou  bien  il  existe  un 
spirochète  singuHèrement  polymorphe  ;  ou  bien 
l’infection  spirochétienne  est  multiple,  l’un  des 
germes  pouvant  prendre  une  prépondérance  à  peu 
près  exclusive.  La  ]daraière  hypstlièsa  sarait  la 
plus  vraisemblable  pour  ces  auteurs. 

Léon-Kindberg,  Delbreil  et  ILafitta  (8)  décrivent 
deux  cas  d’abcès  bronchectasiques,  où  abcès  pul¬ 
monaire  et  dilatatation  bronchique  coexistent  et  se 
développent  concurremment.  Ils'  s’individualisent 
par  l’atteinte  lobaire  ou  massive,  par  la  coexistence 
de  cavités  bronchiques,  d’abcès  typiques  'et  de 
plages  de  sclérose  précoce,  et  par  l’évolution 
subaiguë.  Histologiquement,  ils  se  caractérisent  par 
le  développement,  contemporain  dès  le,  début,  des 
lésions  destructives  et  nécrotiques  des  bronches, 
des  foyers  d’abcédation,  des  réactions  conjonctives, 
de  l’infiltration  interstitielle.  L’abcès  bronchecta¬ 
sique,  du  fait  de  son  développement  précoce  et  de 
l’allure  évolutive  de  ces  düatatations  qui  s’édifient 
tandis  que  se  creusent  d'autres  abcès  putrides  voi¬ 
sins,  se  différencie  nettement  de  ces  ectasies  rési- 
duales  dont  Léon-Kindberg  et  Kourilsky  ont  pu  étu¬ 
dier  la  lente  édification  après  le  tarissement  ^ou 
l’assoupissement  du  foyer  putride  primitif. 

P'  (7)  Léon-Kindberg,  Cattan,  Adida,  Soc.  méd.  hÔp., 

4  mai  1928  !  Paris  mMical,  23  juin  1928.  Thèse  Adida  (Amette 
éditeur). 

(8)Léon-Kindbbro,  Dedbreii,  et  Lamtte,  Arch.  méd.  chir. 
mal.  app.  resp.,  n”  4,  1928, 
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Iæ  traitement  de  la  gangrène  pulmonaire  est  le 
plus  souvent  décevant  ;  cependant,  Paoli  et  Ise- 
mgi»  (i)  rapportent  un  cas  de  gangrène  pulmonaire 
de  la  base  amélioré  après  injection  (te 
■  670  eeatiniètres  cubes  de  sérum  antigangreneux  et 
guéri  par  la^plirénicectomie.  Six  mois  après  l.’inter- 
vention,  la  gULécison  se  maintient. 

T.  Luclierini  (a^  n’obtient  pas,  en  traitant  par 
l'oléothorax  deux  cas  de  gangrène  pulmonaire,  le 
succès  qu’il  a  eu  dans  deux  autres  cas  par  le  pneu¬ 
mothorax. 

Baumgartner  (3)  apporte  deux  cas  de  gangrène 
pulmonaire  massive  avec  foyer  de  nécrose,  net  qu'il  a 
guéris  par  pneumotomie.  Iæ  moment  de  l'opération 
est  difficile  à  préciser,  car  il  faut  intervenir  quand  la 
lésion  est  bien  localisée  et  avant  la  dissémination. 
I.a  pneumotomie  est  seule  logique,  l’opération  doit 
,se  faire  en  plusieurs  temps  et  en  position  assise. 
Pour  Grégoire,  la  pneumotomie  est  dangereuse. 

G.  Eggers  (4)  passe  en  revue  le  traitement  des  sup¬ 
purations  du  poumon.  Il  compare  105  cas,  la  plupart 
subaigusou  cluroniques,  et  les  divise  en  trois  groupes  ; 
bronchectasie,  abcès  du  poumon  et  gangrène  massive: 
du  poumon.  Il  montre  l’utilité  de  la  broncho¬ 
scopie  comme  moyen  de  diagnostic  et  de  traite¬ 
ment. 

Deins  les  bronchectasies,  on  aura  recours  à  la  meil¬ 
leure  position  de  drainage,  grâce  à  la  bronchoscopie, 
on  fera  des  aspirations  et  des  instillations.  Si  ces 
méthodes  ,  n’aboutissent  qu’à  un  échec,  on  fera  soit 
un  pneumothorax  artificiel,  soit  une  phrénicotomie, 
-soit  une  thoracoplastie  extrapleurale,  car  la  lobec¬ 
tomie  a  une  trop  forte  mortalité. 

Dans  les  abcès  du  poumon,  le  drainage  externe  est 
indiqué,  mais  il  ne  doit  pas  être  précoce,  il  ne  se  fera 
que  s’il  n’y  a  pas  d’amélioration  au  bout  de  deux  à 
trois  niois,  sauf  exception.  L’intervention  se  fera  en 
un  temps,  s’il  y  a  adhérence  pleurale.  S’il  n’y  en  a 
pas,  on  doit  dans  un  premier  temps  créer  ces  adhé¬ 
rences  par  suture  et  tamponnement.  Quand,  après 
des  mois  ou  des  années,  U  n’y  a  plus  d’écoulement 
de  pus  ni  d’opacité  à  la  radiographie,  on  peut  essayer 
de  fermer  la  fistule. 

Dans  la  gangrène  massive,  il  faut  faire  une  thoraco¬ 
tomie  avec  ablation  de  la  masse  nécrotique. 

Mais  la  mortalité  est  d’au  moins  30  p.  100  des  cas 
opérés.  Aussi,  en  règle  dans  les  cas  aigus,  le  traite¬ 
ment  chirurgical  ne  sera  indiqué  que  si  le  traite¬ 
ment  conservateur  n'amène  pas  de  résultats  en  un 
temps  raisonnable.  Dans  les  cas  chroniques,  le  seul 
moyen  efficace  serait  une  opération  qui  détruirait 
le  tissu  pulmonaire  envahi.  De  toutes  les  suppura¬ 
tions  pulmonaires,  c’est  la  bronchectasie  qui  est  la 
plus  difficile  à  guérir. 

(1)  Paou  et  ISEMEIN,  CmnUé  mU.  des  Bouches-du-Rhône-, 
mal  1928. 

(2)  LncHERiNJ,  U  PolicliiMco,  y  mai  1928. 

(3)  BatjmGartnbr,  Soc.  chirurgie,  21  novembre  1928. 

(4)  G.  Eggebs,  Ann.  of  Surgery,  avril  1928. 


Les  abcès  mitions  <3u  poumon. — -P.  Offerlé  (5) 
consacre  sa  iii. .  1  cei.e  question.  Il  monlre  que  les 

abcès  amibiens  lu  pminon  sont  fréquents.  Il  faut 
pjnser  à  ramib.a.-':  chaque  fois  que  l’on  .se  trouve  eu 
présence  d’un  abcè.s  pulmonaire  chez  pu  malade  à 
antécédents  dvseiitéiiqaes  typiques  ou  larvés,  sur¬ 
tout  si  l’expectoration  est  amicrobienne  on  ne  con¬ 
tient  que  peu  de  microbes  Abandonnée  à  e.ie  niême, 
l’affection  se  termine  i'ataleinent  par  la  mort  ;  le 
traitement  médical  aaiène  sûrement  la  guérison 
caractérisée  par  une  r•■stitutio  ad  integrivii  du  tissu 
pulmonaire  contrôlable  radiologiquement.  L’émé¬ 
tine  est  le  médicament  spécifique  de  cette  affection, 
et  son  action  rapide  constituera  la  pierre  de  touche 
du  diagnostic  dans  les  cas  difficiles.  On  lui  associera 
l’arsenic  pour  renforcer  ou  compléter  son  action. 

La  guérison  de  l’abcès  amibien  est  étudiée  aussi 
par  Lemierre  et  Kourilsky  (6)  dans  un  cas  autoch¬ 
tone  survenu  chez  un  homme  de  quarante-cinq  ans. 
Mais,  dans  cette  observation,  les  signes  cliniques  et 
radiologiques  correspondent  à  ceux  que  l’on  attri¬ 
bue  classiquement  à  la  pleurésie  interlobaire.  C’est 
l’occ,  .sion  poiu:  les  auteurs  de  discuter  la  valeur  du 
diagnostic  de  pleurésie  interlobaire  et  d’amibiase 
pulmonaire  ;  selon  eux,  on  peut  affirmer  l’amibiase 
quand  l’action  de  l’émétine  a  amené  brutalement 
une  amélioration. 

Lemierre  et  Bernard  (7)  publient  deux  observa¬ 
tions  de  rupture  dans  les  bronches  d’abcès  amibiens 
du  foie.  Ils  insistent  sur  la  constance  de  l’hépatisa- 
tion  de  la  base  droite  qui  permet  de  comprendre  le 
masque  pleuro-pulmonaire  souvent  pris  par  l’af¬ 
fection,  et  sur  l’existence  des  abcès  çn  bouton  de 
chemise  qui  expliquent  la  rareté  des  abcès  amibiens 
primitifs.-  La  thérapeutique  par  l’émétine  confirme 
le  diagnostic. 

Mais  S.  lagnov  (8)  traite  des  abcès  pulmonaires 
non  amibiens  par  l’émétine.  Sept  cas  d’abcès  pul¬ 
monaires  post-pneumoniques  sont  ainsi  soumis  à 
l’action  de  ce  médicament.  Chez  tous  les  malade.s, 
les  phénomènes  cliniques  s’amendent  graduellement  ; 
le  nombre  d’injections  (faites  journellement  ou  tous 
les  deux  jours)  jusqu’à  guérison  est  de  cinq  à  douze. 
Dans  les  crachats,  on  trouvait  une  flore  microbienne 
polymorphe,  sans  amibes.  lagnov  étudie  ensuite  l’ac¬ 
tion  du  chlorhydrate  d’émétine  in  vitro  sur  des  cul¬ 
tures  microbiennes  et  in'vivo  chez  des  sonris  infec¬ 
tées.  Pour  cet  auteur,  le  médicament  agit  indirecte¬ 
ment  en  favorisant  le  développement  des  aggluti¬ 
nines  dans  le  sérum  des  animaux  infectés  ;  en  aug¬ 
mentant  les  forces  défensives  contre  l’infection,  il 
facilite  la  guérison  des  abcès  pulmonaires. 

R.  Deschiens  et  P.  Melnotte  (9)  discutent  aussi 

(5)  P.  Offerlé,  Th.  Paris,  1928. 

(6)  Bemierre  et  Koorusky,  Soc.  mid.  hôp.,  13  janvier  1928. 

(7)  Lemierre  et  Bernard,  Rev.  méd.  chir.  des  maladies  du 
foie,  mars  1928. 

(8)  S.  lAGNOV,  Annales  de  méd.,  juillet  1928. 

(9)  Deschiens  et  Melnotte,  médicale  5  décembre 

1928. 
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la  preuve  de  la  nature  'amibienne  par  l’action  de 
l’émétine.  Ils  rappellent  que  Brumpt  (i)  a  insisté 
sur  la  nécessité  d’avoir  recours  à  des  colorations 
spéciales  et  de  pratiquer  l’inoculation  au  chat  pour 
affirmer  l’amibiase  pulmonaire.  R.  Descliiens  et 
Xflnotte.  se  plaçant  exclusivement  en  parasito- 
ogues,  concluent  que  la  preuve  incontestable  de  la 
nature  amibienne  de  certaines  manifestations  inflam¬ 
matoires  des  voies  respiratoires  n’a  pas  été  fournie. 
Il  y  aurait  lieu,  avant  d'affirmer  l’existence  d’une 
amibiase  extra-intestinale,  de  constater  l'existence 
d'amibes  dysentériques  dans  les  produits  suspects 
en  faisant  des  préparations  fixées,  colorées  élective¬ 
ment  par  rhématox>'line  au  fer,  et  d'obtenir  chez 
iC  chat,  -par  inoculation  intrarectale  de  ces  produits- 
une  dysenterie  amibienne.  Be  succès  du  traitement 
d'épreuve  par  l’émétine  n’est  pas  suffisant  pour  af¬ 
firmer  la  nature  amibienne  d'un  état  pathologique. 

Les  localisations  thoraciques  de  la  maladie 
de  Hc  dgkin.  — Dansim  mémoire  très  important  (2), 
Henri  Durand  met  au  point  les  diverses  manifesta¬ 
tions  thoraciques  que  l’on  peut  observer  au  cours 
de  la  lymphogranulomatose.  Il  insiste  sur  le  fait  que 
lé  granulome  malin,  qui  atteint  principalement  les 
groupes  ganglionnaires,  peut  se  développer  partout 
dans  le  tissu  cellulaire  et  spécialement  dans  le  pou¬ 
mon  et  la  plèvre. 

L’atteinte  des  ganglions  médiastinaux  est  cons¬ 
tante  à  une  période  quelconque  de  l’évolution  de  la 
maladie.  Cliniquement,  cette  adénopatlûe  peut  être 
silencieuse,  c’est  une  découverte  radiologique,  mais 
cette  discrétion  symptomatique  ne  dure  qu’im  temps 
ordinairement.  Dans  d'autres  cas,  les  symptômes 
de  compression  sont  atténués,  ils  révèlent  que  le  mé- 
diastin  participe  à  l’affection  sans  que  l'augmenta, 
tion  de  volume  gangliomiaire  soit  spécialement  im¬ 
portante.  Il  existe  enfin  une  forme  de  tumeur  médlas- 
tine  à  symptomatologie  grave  (dyspnée,  circulation 
collatérale,  œdème,  etc.)  qui  tue  finalement  le  malade 
dans  une  crise  d’asphyxie.  Les  formes  fébriles  évolue¬ 
raient  plus  vite  ;  la  compression  tracliéale  où  récur¬ 
rentielle  serait  des  plus  dangereuses. 

Les  déterminations  pulmonaires  peuvent  être 
facilement  identifiées,  quand  elles  surviennent  au 
cours  d’mie  maladie  de  Hodgkin  nettement  carac¬ 
térisée.  Plus  souvent  l’atteinte  du  poumon  se 
présente  dans  des  conditions  telles  que  l'interpréta¬ 
tion  est  délicate.  I-es  débuts  de  l’affection  peuvent  se 
cacher  sous  les  apparences  d’une  pneumopathie 
commune,  son  évolution  se  fait  couune  une  tuber¬ 
culose  ou  un  cancer  du  pouinon.  Quelques  formes 
simulent  une  poussée  de  tuberculose  aiguë  avec 
hémoptysie,  ou  premient  un  aspect  pseudo-granu- 
lique.  Parfois,  il  y  a  bronchite,  puis  signes  d’indura- 
tion  et  de  fonte,  et  finalement  excavation  comme 
dans  une  tuberculose  chronique  avec  localisation 

(1)  lîRüMPT,  Acad,  de  mid.,  13  main  1928. 

(2)  H.  Durand,  Arch.  méd.  chir.  app.  resp.,  février  1928. 


apicale.  Dans  d’autres  observations,  le  tableau 
réalisé  est  celui  d’une  pneumonie  cluronique  ou 
d’un  cancer  du  poumon  ;  le  syndrome  physique  est 
celui  de  grandes  indurations  massives  du  poumon. 

Ces  différents  types  cliniques  sont  fonction  de  la 
forme  anatomique  revêtue  par  les  néoformations 
granulomateuses  :  miliaires  ou  nodulaires  dissémi¬ 
nées  dans  le  parenchyme,  ou  plus  considérables, 
intére.ssant  tout  ou  partie  d’un  lobe.  Histologique¬ 
ment,  la  masse  du  tissu  de  granulation  est  constituée 
par  des  alvéoles  envahis  par  le  tissu  de  néoforma¬ 
tion  et  remplis’  de  polynucléaires,  de  lymphocytes, 
d’éosinophiles,  de  cellules  de  Sternberg  di.sposées  en 
amas  ;  elle  est  souvent  centrée  par  une  artériole  aux 
parois  épaisses. 

Epiphénomène  au  cours  d’une  maladie  de  Hodg¬ 
kin  déjà  connue,  ou  premier  signe  clinique  en  date 
de  l’affection,  les  pleurésies  peuvent  consister  en 
une  simple  lame  de  liquide  ou  un  volumineux  épan¬ 
chement  se  reproduisant  toujours  après  ponction. 
Elles  sont  riches  en  fibrine,  se  coagulent  rapidement, 
présentent  la  réaction  de  Rivalta,  contiennent  des 
éléments  lymphocytaires,  des  cellules  épithéliales  et 
souvent  des  éosinophiles.  Anatomiquement,  on  peut 
trouver  de  la  pleurite  granulomateuse. 

En  général,  toutes  ces  manifestations  sont  intri¬ 
quées,  on  irense  à  d’autres  maladies,  négligeant  de 
rechercher  les  adénopathies,  le  prurit,  l’éosinopliilie 
qui  feraient  faire  le  diagnostic  exact. 

Pr.  Merklen  et  M.  Wolf  {3),  passant  en  revue 
les  syndromes  pleuraux  au  cours  de  la  même 
maladie,  essaient  de  synthétiser  les  types.  Il  y  aurait 
un  type  pleural  (pleurésie  séro-fibrineuse  dont  la 
nature  ne  s’impose  pas  immédiatement),  un  type 
adéno-pleural  (coexistence  de  pleurésie  et  de  gan¬ 
glions),  un  type  spléno-pleural  (association  de  grosse 
rate  et  d’épanchement). 

Pruvost  et  Didier  Hesse  (4),  G.  Caussade  et  J.  Sur¬ 
mont  (5),  comme  les  auteurs  précédents,  ont  observé 
des  pleurésies  de  même  nature.  Pour  eux,  le  dia¬ 
gnostic  doit  se  baser  sur  l’abondance  de  l’épanche¬ 
ment,  son  renouvellement  rapide  et  continu,  sa 
richesse  en  fibrine,  sa  coagulation  rapide.  L’examen 
à  l’état  frais  montre  des  cellules  endothéliales  plu-s 
ou  moins  dégénérées,  toujours  associées  à  des  poly¬ 
nucléaires,  des  lymphocytes  et  parfois  des  éosino- 
pliiles,  mais  on  n’y  trouve  jamais  de  microbes. 

L’emphysème  pulmonaire.  — Cette  maladie  a 
fait  cette  année  l’objet  de  très  importants  mémoires 
ayant  trait  à  la  clinique,  à  la  pathogénie,  à  l’ana¬ 
tomie  pathologique  et  au  traitement. 

Il  est  peu  de  diagnostics  que  l’on  porte  en  clinique 
avec  une  aûssi  excessive  facilité  que  celui  d’.«  em- 

(3)  Pr.  Merklen  et  M.  Wolr,  Soc.  méd.  hôp.,  i»'  juin 
1928. 

(4)  Pruvost  et  Didier  Hesse,  Soc.  méd.  20  jan¬ 
vier  1928  ;  L’Hôpital,  août  1928, 

(5)  Caussade  et  Surmont,  Soc.  méd.  hôp.,  4  mai  1928  et 

2  juin  1928.  -, 
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physème  »  ou  de  «  bronchite  chronique  chez  un  em¬ 
physémateux  »  ou  d’«  asthme  avec  emphysèiüe  >>• 
Et  l’on  groupe  trop  volontiers  dans  ce  cadre  et  sous 
ces  diverses  dénominations  tous  les  sujets  atteints 
de  gêne  respiratoire,  lorsque  cette  gêne,  par  son 
caractère  plus  ou  moins  continu,  par  son  apparition 
à  un  âge  plus  ou  moins  avancé,  exclut  de  prime 
abord  l’hypothèse  d’asthme  vrai. 

Mais  pour  F.  Bezançon,  A.  Jacquelin  et  Jean  Cé¬ 
lice  (i),  il  faut  essayer  de  comprendre  les  origines  et 
les  mécanismes  de  la  dyspnée.  L’emphysème  est-il 
une  maladie  propre?  S’agit-il  d’un  syndrome  rele¬ 
vant  de  causes  variées?  Ne  s’agit-il  pas  plutôt  en¬ 
core  d’un  état  souvent  complexe  dans  lequel  inter¬ 
viennent  des  facteurs  multiples,  à  la  fois  pulmo¬ 
naires  (par  lésion  parench5'mateuse)  et  extrapul¬ 
monaires  (état  de  la  cage  thoracique  ostéo-cartila- 
giueuse,  état  des  articulations  costo-vertébrales, 
état  du  diaphragme,  fatigue  du  cœur)  ? 

Il  est  donc  nécessaire  de  dissocier,  de  démembrer 
le  syndrome  emphysème. 

Reprenant  l’historique  de  l’emphysème,  les  au¬ 
teurs  montrent  comment  s’est  constituée  la  com¬ 
plexité  du  syndrome.  On  voit  à  côté  du  facteur  pul¬ 
monaire,  fait  d’une  mutilation  atrophique  des  al¬ 
véoles,  apparaître  des  facteurs  pariétaux,  parfois 
prépondérants,  créés  tantôt  par  une  ossification 
cartilagineuse,  tantôt  par  une  ankylosé  des  articula¬ 
tions  costo-vertébrales,  tantôt  par  une  atrophie  mus¬ 
culaire,  tantôt  enfin  par  une  atonie  du  diaphragme 
ou  une  diminution  de  la  mobilité  de  ce  muscle. 
Le  point  le  plus  délicat  et  le  plus  controversé  de  la 
dissociation  de  l’emphysème  est  le  rapport  de  cette 
affection  avec  l’hypertrophie  pulmonaire.  L’analogig 
clinique  dans  de  nombreux  cas  est  assez  grande  pour 
qu’il  soit  difficile,  à  un  examen  purement  morpho¬ 
logique  et  statique,  d’en  faire  le  départ.  Les  deux 
prcecfius  etcutissentrun  ccnime  l’autre  à  une  aug- 
mentatien  du  voit  me  pulmcnaire  et  à  unedilatation 
globuleuse  du  thorax. 

Sous  le  vocable  d’emphysème  on  a  groupé  des 
faits  disparates  n’ayant  entre  eux  aucun  lien  forcé, 
mais  pouvant  coexister. 

Bezançon  et  ses  élèves  étudient  successivement  : 

I.  L’emphysème  atrophique  généralisé  de  Laen- 
neo  et  les  emphysèmes  partiels  au  cours  des  scléroses 
pulmonaires.  —  Depuis  un  âgerelativement  jeune, 
ces  malades  éprouvent  des  troubles  respiratoires  : 
dyspnée  à  l’eflcrt,  brdnchiles  répétées.  Ils  sont 
nés  souvent  d’emphysémateux.  Leur  grand  thorax 
en  tonneau  est  un  thorax  de  fonctionnement  dimi¬ 
nué,  comme  le  prouvent  déjà  les  indices  respira¬ 
toires  et  comme  le  confirment  les  examens  radio¬ 
scopiques  et  spirométriques.  Les  signes  cliniques 
aboutissent  "progressivement  à  l’insuffisance  car¬ 
diaque,  s’expliquant  bien  par  les  lésions  constatées 
à  l’autopsie. 

(i)  Bezançon,  Jacqueun  et  J.  Céuce,  Le  démembrement 
de|  i’tu>lhy£‘mc  (Jctiin.  médical  français,  avril  1928),. 


L’histologie,  dont  Letulle  (2)  a  repris  récemment 
l'étude,  inontre  un  processus  fondamental  :  l’atro¬ 
phie  mutilante  des  tissus  de  soutien  de  la  cavité  aé¬ 
rienne  étendue  non  .seulement  à  l’alvéole,  mais  aux 
canaux  alvéolaires,  aux  infundibula,  aux  acini, 
aux  bronchioles  acineuses  et  même  aux  bronchioles 
.sus-lobulaires.  Sur  tous  ces  canaux  la  raréfac¬ 
tion  et  l’altération  des  fibres  élastiques  est  le  fait  le 
plus  flagrant.  Il  y  a  encore  de  la  scléro.se  diffuse  de 
la  charpente  conjonctive,  ainsi  que  de  la  diminutiou 
de  perméabilité  des  vaisseaux.  Ainsi  est  réalisée  une 
sorte  d'atrophie  globale  du  poumon,  un  anévrysme 
des  terminaisons  des  voies  aériennes. 

Mais  pour  Bezançon,  Jacquelin  et  J.  Célice,  cette 
forme  de  l’emphysème  pur,  généralisé  est,  somme 
toute,  rare.  Le  plus  souvent,  ou  bien  l’emphysème 
apparaît  localisé  à  certaines  zones  du  poumon 
comme  les  languettes  anterieures,  ou  bien,  et  surtout, 
il  est  associé  à  des  lésions  locales  pulmonaires,  telles 
que  la  tuberculose  fibreuse  ou  la  sclérose  consécutive 
aux  bronchopneumonies,  à  la  syphilis  puimonaire, 
aux  gaz  de  combat.  De  tous  ces  emphysèmes  loca¬ 
lisés  ou  associés,  c’e.st  l’emphysème  dû  à  la  tuDer- 
culose  qui  est  de  beaucoup  le  plus  fréquent  ;  les 
malades  font  alors  plus  figure  de  scléreux  pulmo¬ 
naires  que  d’emphysémateux.  Acôtéde  la  tuberculose 
pulmonaire,  sur  un  plan  beaucoup  plus  effacé,  la 
syphilis  semble  pouvoir  être  en  cause;  toutes  les 
scléroses  pulmonaires  de  quelque  origine  qu’elles 
soient  peuvent  s’en  compliquer. 

Donc  le  grand  emphysème  pur  et  généralisé  est 
fiossible,  mais  il  est  très  rare.  Au  contraire,  un  syn 
dronie  très  fréquemment  réalisé  est  celui  de  la  sclé¬ 
rose  pulmonaire  (presque  toujours  tuberculeuse) 
à  laquelle  s’associe  un  degré  plus  ou  moins  fort 
d’emphysème.  Mais  cet  emphysème  est  nettement 
secondaire  et  il  est,  dans  bien  des  cas,  difficile  de  ne 
pas  y  vojr  une  hypertrophie  destinée  à  compenser 
l’insuffisance  respiratoire  résultant  de  la  sclérose. 

Si  l’importance  de  ces  lésions  de  sclérose  avec  em¬ 
physème  n’apparaît  pas  nettement,  il  faut,  non  pas 
revenir  au  diagnostic  d’emphysème  pur,  dont  on  sait 
la  rareté,  mais  songer  aux  altérations  de  la  cage  tho- 
racique  qui  peuvent  réali.ser  un  syndrome  fonction 
nel  et  physique  presque  identique. 

II.  Les  facteurs  thoraciques  et  thoraco-dlaphrag- 
matlques.  —  La  fréquence  des  anomalies  thora¬ 
ciques  peut  expliquer  une  partie  ou  la  presque  'tota¬ 
lité  des  troubles  respiratoires  de  beaucoup  de  pseudo¬ 
emphysémateux.  Le  rôle  de  certaines  des  lésions 
ostéo-cartilagineuses,  telle  la  lésion  de  Freund,  a 
été,  à  certaines  époques,  considérablement  exagéré, 
tandis  que  d’autres  de  ces  lésions,  beaucoup  plus 
importantes,  sont  demeurées  dans  l’ombre. 

i»  La  calcification  des  cartilages  costaux  est-elle, 
comme  Freund  l’a  admis,  la  cause  de  certains  cas 
d’emphj'sème  ?  ou  tout  au  moins,  doit-elle  être  tenue 


(2)  I,ETUI.LE,  Archives  méd.  chir,  app.  respiratoire,  n^s,  1928. 
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pour  responsable  de  l'aggravation  de  certaines  dys¬ 
pnées?’ 

11  semble,  â  la  lueur  des  travaux  modemes,  que 
la  première  question  doive  être  résolue  par  la  négative 
et  que,  cependant,  cette  calcification  chondrale, 
sans  être  dyspnéisante  par  elle-même,  joue  un  rôle 
défavorable  chez  certains  malades. 

On  observe  dès  sujets,  qui,  malgré  une  rigidité 
chondro-costale  totale,  ont  un  indice  respiratoire 
snlfiîsant  et  nne  capacité  vitale  voisine  de  la  normale  ; 
il  ne  peut  être  question  d'empliysème  en  pareil  cas* 

C^étalt  d’ailleurs  l’opinion  de  Douay,  qui  rejetait 
la  variété  d’emphysème  décrite  par  Freund, 

Les  progrès  des  examens  radiographiques  per¬ 
mettent  de  constater  la  fréquence  des  calcifications 
chondrales.  Jean  Célice  (i),  après  avoir  examiné  de 
nombreux  thorax  rigides  par  calcification^a  montré 
que  là  transformation  de  plusieurs  cartilages  est  un 
phénomène  relativement  banal  qui  peut  commencer 
très  tôt  chez  l’adulte  et  ne  s’accompagner  d’aucun 
phénomène  pulmonaire,  Tl  a  vu,  en  efifet,  l’ossifi¬ 
cation  débuter  aux  environs  de  la  vingtième  année  ; 
il  a  également  remarqué  que  nombre  d’îndivi’dus 
ont  une  cage  thoracique  absolument  ossifiée  sans 
présenter  de  phAiomènes  dyspnéiques,  tout  en  con¬ 
servant  une  capacité  vitale  voisine  de'  la  normale 
avec  un  jeu  diaphragmatique  ample.  L’ossification 
totale  du  thorax  n’a  donc  pas  pour  corollaire  la 
lésion  emphysémateuse.  Cependant  les  malades 
qui  la  présentent  sont  pris  pour  des  emphy¬ 
sémateux,  quand  la  dyspnée  apparaît.  Mais  la  gêne 
respiratoire-  peut  être  due  soit  à  une  infection  pul¬ 
monaire  aiguë;  soit  à  une  défaillance  cardiaque  sura¬ 
joutée,  sans  rapport  avec  l’état  pulmonaire,  soit  à 
un  mauvais  fonctionnement  du  diaphragme  primi¬ 
tif  ou  secondaire  à  une  des  causes  précédentes.  On  a 
trop  tendance  à  porter  le  diagnostic  d’emphysème 
sur  le  seul  aspect  rigide  de  la  cage  thoracique,  alors 
qn’un  vaste  jeu  plnénique  compense  largement  la 
déficience  costale.  Un  seul  point  paraît  certain  ; 
l’ossification  chondrale  prive  éventuellement  l’indi- 
•vidu  d’un  moyen  de  ventilation  compensatrice, 
quand  lé  diaphragme  est  bloqué,  et  c’est  à  ce  seul 
titre  qu’elle  est  responsable  de  l’aggravatibn  de  cer¬ 
taines  dyspnées  à  l’origine  desquelles  elle  n'a.  aucun 
rôle. , 

2»  L’ankylosé  des  articulations  costo-vertébrales, 
et  l’atrophie  primiti-ve  des  muscles  inspirateurs 
thoraciques,  décrite  par  Creyx,  sont-elles  'beaucoup 
plus  importantes?. 

Pour  Bezançon,  Jacquelin  et  Jean  Célice,  ces  deux 
facteurs  conditionnent  un  syndrome  constitué'  par 
UU'  thorax  presque  complètement  rigide,  restant  en 
une  position  interrnédiaire  entre  l’expiration  et  l’ins¬ 
piration,  mais  phts  près  dé  cette  dernière.  Chez  les 
individus  qui  en  sont  atteints,  la  radiographie  la 
plus  minutieuse  est  muette  i)our  déceler  une  calciïï- 

(i)  J.  Céucs,  I,«fl  (acteurs  de  dyspnée  dans  les  sdéroses 
isrimonniMifc «t  (J.-Bi  BalhiéM'  et  flts,  édltsurs). 
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cation  même  minime  des  cartilages.  Seul  l’examen 
clinique  met  en  évidence,  na  manque  d'e3q)ansion 
costale  1  l’ampliation  thoracique  est  réduite  au  . 
minimum  ;  mais,  par  contre,  la  respiration  abdomi¬ 
nale  paraît  encore  suffisante.  Il  s’agit  ordinairem^t 
de  sujets  âg,és.de.plus  de  cinquante  ans,  dyspnéiques 
en  général  d’anciens  obèses  ayant  beaucoup  maigri 
dont  le  murmure  vésiculaire  et  In  capacité  vitale  sont 
diminués.  L’angoisse  respiratoire  et  la  cyanose  s’ins¬ 
tallent  rapidement,  voire  même  an  moindre  efîort, 
et  feraient  penser,  lors  des  poussées,  aiguës  de  bron¬ 
chite,  à  un  emphysème-  en  pleine  période  de  décom- 
penaation  cardiaque. 

30  Si  les  modifications  pathologiques  du  squelette 
de  la  cage  thoracique  ont  nue  certaine  importance 
dans  la  mécanique  respiratoire,  les  troubles  phré¬ 
niques  jouent  un  rôle  bien  plus  considérable. 

S’il  y  a  peu  de,  résistance  de  l’abdomen,  le  dia¬ 
phragme  ne  prend  que  difficilement  un  point  d’appui 
sur  la.  masse  viscérale  et  l'amplitude  de  sa  contrac¬ 
tion  est  diminuée.  L’immobilisation  phrénique  en¬ 
traîne  des  phénomènejl/iî  liiqiur  ixnt  la,  coexis¬ 
tence  avec  la  rig.idité  tlioraciqne  fait  encore  porter 
le  diagnostic  diemphysème.  inexistant  cependant. 

L’immobilité  plnénique  peut  exister,  soit  perma¬ 
nente,  soit  passagère.  Fermanente,  elle  est  le  fait 
des  ptoses,  des  symphyses  pleurales,  de  l’aérophagie. 
Passagère,  elle  se  rencontre  dans  les  affections  pleu¬ 
rales  ou.  juxtapleurales.  et  datis  la  congestion  active 
on  passive  des  bases. 

III.  Les  auteurs  rapportent  ensuite  une  obser¬ 
vation  notant  la  part  du  hronoho-spasme  et  du 
catarrhe  bronchique  dans  l’emphysème. 

Ces  deuxfacteuxs  déterminent  doue,  dans  certaius 
cas,  mie  exagération  très  impartante  des.  symptômes, 
faisant  croire  à  une  lésion  atropliique-  des,  poumons 
beaucoup  plus  grave  qu’elle  ne  l’est  en  réalité. 

C’est  après,  des  examens  répétés  et  après  avoir 
éliminé,  à  l’aide  des  traitements  appropriés,  ces 
facteurs  surajoutés,  que  l’on  peut  établir  seulement 
le  bilan  des  lésions  emphysématemses- 

Enfin  deux  modifications  pulmouaires  sont  sau¬ 
vent  prises  l’une  pour  l’autre  :  l'emphysème,  localisé 
et  l’hypertrophie  compensatrice.  La  première  désigne 
une  léi5ion„  la,  seconde  indique  une  suppléance  fonc- 
tionuelle.  Cette  partie  sera  spécialement  traitée  dAU» 
un  article  de  ce  même  journal. 

Voilà  donc  une-  série  de  syndromes  qui,  tous,  peu¬ 
vent  simuler  l’emphysème  atrophique  quand,  ils 
existent  isolément  et  en  exagèrent  les  eff  ets, quand  ils 
s,’ associent  à  lui. 

Hans  les  cas  purs,  il  est  relativement  facile  de 
na  pas  les.  co.afoadre.  Dans  les  cas  intcLq-rès,  an.  coa 
traire,  le  diagnostic  de  la  part  relative  qui  revient 
à  chacun  d’entre  eux  peut  être  très  diffieile.  à  poser . 

Far  l’interrogatoire,  l’examen  morphologiquA  du 
thorax,  la  radiologie  et  la  mesure  quantitative  de 
l’air  inspiré  et  e^iré,  on  fera  l’analyse  du  cas  à 
«txaminer: 

On  distinguera  ainsi  te  véritable-  emphysème  du 
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faux  emphysème  des  gras,  des  obèses,  du  faux 
emphysème  des  dyspeptiques  aérophages,  de  celui 
réalisé  par  le  thorax  puissamment  musclé  des 
athlètes,  et  enfin  de  celui  des  thorax  dilatés  rigides- 

A  côté  de  ces  faux  emphysémateux  par  altéra¬ 
tion  de  la  morphologie  thoracique,  par  déficience 
du  jeu  diaphragmatique  ou  de  la  mobilité  costale, 
existent  des  malades  atteints  de  sclérose  pulmonaire 

-  le  pltis  souvent  tuberculeuse  —  avec  emphysème 
parüel,  et  venant  consulter  en  général  pour  des 
troubles  dyspnéiques.  Ces  sujets  méritent  certes 
mieux  que  les  précédents  le  diagnostic  de  «  bron¬ 
chite  chronique  avec  emphysème  »,  mais  il  faut  dis¬ 
cuter  les  mécanismes  pathogéniques  de  leur  dyspnée. 

Ge  démembrement  de  l’emphysème  n’ofïre  pas 
qu’un  intérêt  théorique.  Il  permet  de  porter  dans 
chaque  cas  un  pronostic  aussi  approché  que  pos¬ 
sible  et  peut  seul  guider  pour  le  choix  de  la  théra- 
jieutique. 

H.  Flurin  (i)  montre  les  liens  étroits  qui  rat¬ 
tachent  le  syndrome  emphysème  aux  affections  des 
voies  respiratoires  supérieures.  Ce  sont  surtout  les 
obstacles  à  la  respiration  nasale  qui  produisent  de 
l’emphysème  chez  les  prédisposés.  L’étude  de  la 
fonction  respiratoire  doit  interroger  à  la  fois  la  fonc¬ 
tion  respiratoire  globttle-.,_et  la  fonction  respiratoire 
nasale,  comme  Worms  et  Beyno^l’ont  montré,  sans 
négliger  la  mécanique  diaphragmatiqiie.  Pour  que 
l’emphysème  existe,  il  faut  que  le  processus  inflam¬ 
matoire  bronchitique  se  soit  étendu  jusqu’aus;  rami- 
fications  broncho-alvéolaires.  Enfin  les  rhino-bron- 
cliitiques  sont  des  intoxiqués,  des  digestifs,  aéro¬ 
phages,  déglutissant  sans  cesse  leurs  sécrétions  naso- 
pharyngiennes.  Flurin  conclut  que  la  pathogénie  de 
cette  maladie  se  résume  à  trois  grandes  causes  :  le 
déséquilibre  respiratoire,  l’infection  (qui,  par  bron¬ 
cho-alvéolite,  crée  l’altération  des  vésicules  pulmo¬ 
naires),  l’anto-intoxication  qui  lèse  le  système  élas¬ 
tique  du  poumon  au  même  titre  que  celui  des  autres 
organes. 

J.  Célice  et  Ch. -O.  Guillaumin  (z)  étudient  les  fac¬ 
teurs  physiologiques  dans  l’emphysème  et  l’hyper¬ 
trophie  du  poumon.  Les  épreuves  fonctionnelles 
respiratoires  (débit  respiratoire,  air  courant,  capa¬ 
cité  respiratoire,  etc.)  et  la  recherche  des  témoins 
humoraux  (mesures  du  fiH  sanguin,  de  la  réserve 
alcaline,  dosage  d’acid,e  urique,  etc.)  permettent 
d’opposer,  en  l’absence  de  toute  poussée  fluxionnaire 
aiguë  et  de  toute  défaillance  myocardique,  l’emphy- 
.sème  et  l’hypertrophie  pulmonaire.  Au  cours  des 
crises  dyspnéiques,  on  trouve  dans  les  deux  cas  de 
l’hyperuricémle.  La  confrontation  des  résultats 
fournis  par  les  examens  physiques  et  chimiques  per¬ 
met  de  porter  un  pronostic  :  la  diminution  progressive 
de  la  capacité  vitale,  la  disparition  de  l’alcalose  com. 
pensée,  l’augmentation  de  la  tension  veineuse  sont 

(1)  H.  Florin,  Jour».  mM.  franç.,  avril  1928. 

(2)  J.  CÉLICB  et  Ch.-O.  GuniAUMlN,  Jortm.  mii.  franç., 


d’un  fâcheux  augure  chez  l’emphysémateux  pur. 
La  diminution  de  la  capacité  vitale,  l’augmentation 
de  la  tension  veineuse,  une  réserve  alcaline  faible 
avec  />H  basculant  vers  l’acidose,  indiquent  que  le 
processus  compensateur  de  l’hypertrophie  pulmo¬ 
naire  est  insuffisant  ou  annihilé. 

Reprenant  l’étude  de  l'emphysème  au  point  de  vue 
radiologique,  F.  Tribout  et  Jean  Célice  (3)  décrivent 
les  différentes  modifications  constatées  ;  thorax  en 
tonneau,  thorax  en  cloche,  topographie  des  voûtes 
diaphragmatiques,  élargissement  des  espaces  inter¬ 
costaux,  horizontalité  des  côtes,  exagération  de  la 
clarté  pulmonaire  totale  et  permanente.  Ils  insistent 
sur  l’ossification  des  cartilages  costaux  qui  se  mani¬ 
feste  par  îlots  ou  par  extension  linéaire  aux  rayons  X, 
comme  Célice  l’a  montré  dans  sa  thèse.  Ils  montrent 
toute  l’importance  de  l’étude  de  la  cinématique  res¬ 
piratoire  :  la  diminution  importante  de  la  convexité 
de  la  moitié  postérieure  du  diaphragme,  la  diminu¬ 
tion  des  mouvements  des  coupoles  diaphragmatiques 
à  mesurer  en  orthodiagramme  doivent  retenir  l’at¬ 
tention.  Enfin  l’examen  radiologique  pennet  de  dépis¬ 
ter  des  affections  qui  se  présentent  .soms  le  masque 
trompeur  de  l’emphysème. 

Pour  Bard  (4),  l’anatomie  pathologique  n’apporte 
pas  de  contribution  aux  classifications  des  formes 
cliniques  de  l’emphysème  ;  en  effet,  le  simple  agran¬ 
dissement  des  alvéoles  d’apparence  hypertrophique 
pure,  leur  distension  forcée  avec  perte  d’élasticité 
transitoire,  comme  on  peut  l’observer  après  les 
crises  d'asthme,  leur  agrandissement  avec  épaississe¬ 
ment  des  parois  et  hypertrophie  des  fibres  élas¬ 
tiques,  la  distension  définitive  fixée  par  la  perte 
d’élasticité,  l’atropliie  des  cloisons  avec  formations 
de  grosses  buUes  et  atrophie  du  réseau  capillaire 
lui-même,  ne  sont  que  les  degrés  successifs  d’un 
même  processus  et  ne  peuvent  servir  de  base  à  une 
classification  clinique.  Par  contre,  les  données  de  la 
pathogénie  et  de  la  physiologie  pathologique  de  la 
maladie  étayent  cette  chessification. 

I/étiologie  montre  tout  d’abord  un  emphysème 
primitif,  qui  est  lié  à  im  genre  de  vie  dans  lequel 
dominent  la  suralimentation  et  la  sédentarité.  Un 
second  groupe  de  faits  relèvent  du  surmenage  de  la 
respiration,  sous  des  influences  professiomielles  ; 
efforts  respiratoires  directs  (souffleurs  de  verre) 
ou  indirects  commandés  par  des  efforts  musculaires 
(pratique  de  la  culture  physique  ou  des  sports  in¬ 
tensifs).  Un  troisième  groupe  est  dû  à  l’intervention 
d’obstacles  mécaniques  interposés  sur  le  trajet  des 
voies  respiratoires  principales  (compression,  lésions 
laryngées)  ou  bien  à  l’immobihté  de  la  cage  tho¬ 
racique  (calcification  chondrale).  Enfin,  dans  un 
quatrième  groupe,  on  trouve  l’emphysème  suite  dé 
maladies  préalables  des  voies  respiratoires  (asthme, 
tuberculose).  Enfin,  les  troubles  artériels  de  la 

(3)  J.  ’Tbibout  et  Jean  Céucb,  Jowit.  nUd.  fraHf.,  avril 
1928. 

(4)  Baro,  Arch.  mdd.  ckir.  opp.  resp.,  n»  2,  1928. 
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jetâte  oircnitttioiiiüfc  la  simple- s(iHilité, peuvent  créer 
cff  sjüidtDnut. 

TiÆ  mécaîiisme'  patliogéniqae  a  été^  Ik  cause  de 
multiples.  disGussiona.  Dkns,  l’emphysème  idiopa- 
thique,.  fea,  elasaiqpes  vcâent'  une:  modification 
atrophique  de  la .  nutiitiom  djr.  poumon.  Tripier, 
,g^él»Jiaant.  à  L'emphysème  idiopathique:  ce  qu’il 
.«Myaiti,  cons-taté!  dans  l'emphysème  vicarianfc, ..  en 
fait,  une;  hyperticaphie-  fitmctianneilé:  de  lîoigane  par 
lfe.'  fait  de  son;  hyperÊonctdbnnement..  Bard  reprend 
cette  conception  die:  som  ma&te, .  mais:  y/  ajoute  im 
correctif  :  pourd'emphysème  généralisé: comme  pour 
Jèsj  emph3"cmps:,  partiels  .des;  poumons  fibreux, 
l'h3îpertropliiE  est  tout  ;,mais  c’est,  une  hypertrophie 
pulmonaire:  par  hy.perfonctionnement  de  cau.se 
.générale,  dans,  un  cas,,  une:  hypertrophie  .vicariante 
■de- cau.se  Locale  dans;  L’autre.  Cet  hyperfonctionne- 
ment,  serait  dû  aux.  hespins,  exagérés;  d’oxygène  que 
cj;é£nt,les  effoits  musculaireSi.ou  à:  L'exagération  de 
la:  fonction  lipolytiqufi:  du  poumon  dans;  le; cas  d’em¬ 
physème  idiopaUiique.,.  qui  tentre:  ainsi  dans  le  cadre 
emphysèmes  par  ^hypertrophie  fonctiomielie: 
(^elui-ci  passe  par  deux,  stades  ;;le  premier  d’exalta¬ 
tion  de  la  fonction,  le  second*  de  surmenage  avec 
lésions  tis,sulaires  .définitives<. 

.Mais  les  effets,  mécanique.s;  des;  actes  respiratoires 
jouent  euxfmêmes  un  rôle  r  la  dilatation  alvéolaire 
entraîne  L’aspect  globuleux  dte  la  .  cage  thora. 
eique  en  cas  de  sclérose  rétractile,,  l’apparition,  de 
L'emphysème  vicariant  est  fonction  du  vidé  thora- 
fiique.qiii  oblige  les  . alvéoles,  restés  dilatables  à  com¬ 
penser  le  déficit  volumétrique  produit,  ailleurs. 
Four:  Bard,  c’est  Tmapiratibn  qui  détermine  la  dila- 
•(atiou  alvéolaire,  et  là.  dyspnée  est  un  facteur  bien 
plus  puissant  que  la  toux^^sunliout  la  dyspnée  paroxys¬ 
tique  comme  l’asthme;  Le  facteur  sécrétoire  aurait 
aussi.de  Limportance. 

Guidé  par  ces  considérations,,  Bard  propose-  cette 
classification  des.  formes  cliniques  de  l’emphysème* 
chronique  : 

AL  Formes  relevant  de  l’hyperaativltè  fonotlon- 
nelle  du  poumon  ; 

I.  Par  hyperfonctionneraent.  respiratoire  de  cause 
générale  : 

rP-  Par  exagération  du.  métabolisme;,  spécialement 
de  la  lipodiérèse-  :  forme  idiopathique-  (^athésique:  ; 

2°  Far  exagération,  de  la  dépense,  umsculaire  : 
formes  professionnelles  relevant,  des  efforts  muscu¬ 
laires; 

II.  Par  hypeifonctionnement  respiratoire,  com¬ 
pensateur  de  régions  atélectasiées  ; 

-r"  Forme  emphysémateuse  de  la  tubeuEulose 
fibreuse  ; 

,  2°  Formes  similaires  de* la.  syphilis,  des  rétractions, 
ple-urales,  des.  diverses  lésions  mutUantea. 

B.  Formes  oUniqpes  relevant  du,  déséquilibre  desi 
phases  respiratoires  ; 

.  L,  Far.  perturbation  des,  réflexes  directeurs  des 
phases  : 


ii“  Formeasthmatiquepurei.de  type.paisasgfsüque  ; 

2®  Fbnne  bnonohitique,,  de  type  larvé  et  coutimi. 

Il;-  Earr  obstacles;  m&aniqpea;  au  jgu  normal  .  <fcs 
phases  :  . 

lO'RétrécissemBnts  QU  compressions,  laryngées, ou 
teachéàiès  ; 

2,"  Gêne,  dm  jen  dé  la;  cage  thoracique  calcification 
dEsjcartilages.de  Freundi.  cyphose  de* LcetscliJœ^.sco- 
Isosesietimauxrde  Fott.. 

C..  Formes  cUniques;  neievant  de  processus  atro¬ 
phiques  : 

I.  Formes.de  l'astériosclétoâe.et  dea  inflammations 
interstitielles.. 

Flî  Formes  séniles  pajratrophie  isGhéniiqpe.athérf)- 
matense. 

F;  BcTauçon  et  A-ndré  J  aeqjueliti.,  (i)„  envisagçaut 
le  traitement,  de  Lemphysèmue,,  passent  en  re-wne  là 
thérapeutique  médicamenteuse;,  les  .cures  hygi^q- 
diététiqué  et  hydrominérale.  Le  bain  d’air  comprimé 
ne  paraît  pas.  efficace  pour  eux,,  de  même.  d’aiÛenrs 
quela  .pneumotliérapie;  La  gymnastique  respiratoire 
ne  doit  être  recommandée  qu’aux  emphysémateux 
rigoureusement  indemnes  de  tuberculose.  Lfopéta- 
tion  chirurgicale  de  Freund  est  souvent,  inefficace' 
et  il  est  très  difficile-  d’en  poser  Ifes)  mdications. 

Pour  GérardrMarchant  (2)1,,  la  traitement,  chirur¬ 
gical  de:  l.’empliysème*  a  soulagé:  de*  très,  nombreux 
malades  :  la  cliondreotomie  n-’est  plus.  l’op>ération 
qui-  s’attaque  à  la  cause  de.  l’Cmphysème  et.lai  fait 
disparaître,,  mais,  les  améliorations  qu’elle  a  provo¬ 
quées  sont  assezjnonibreuses:  poux  justifier  son, main¬ 
tien,  dans  le  cadre,  thérapeutique. 

L’asthme.  —  Des  recherches  de  J,.  Galup  (3), 
on  peut  conclure  que  la,  crise  d’asthme  s’accompagne 
constamment  d’une  augmentation  du  métabolisme 
de  base,  mais  on.  ne  peut  déterminer  quelles  sont  les 
causes  qui  interviennent  dans  cette  augmentation  : 
est-ce  le  travail  exagéré  de.  la  musculature  intrin- 
•sèque  et  extrinsèque  des  f)oumons,  comme  le.  vent 
E.  GrMe?  Est-ce,  une.  excitation  du  système  végp- 
tatorendocrinien  (opinion,  défendue  par  Eollitzer  et 
Stolz),.  y  aurait-il  intervention  d’un  facteur  tllyiroï- 
dien?  On.  ne  saurait  l’affirmer. 

En  dehors  des,  crises  asthmatiques,,  les  différente, 
auteurs  qjni  ont  étudié  le  métabolisme  de  base 
arrivent  à.  des  résultats  différents.  Pour  Galup.  qui 
apporte,  l’analyse  de.  139  cas,  la  proportion  de  méta- 
bolismesde  base,  anormaux  chez,  des  adultes  en.  pé¬ 
riode  d’accalmie  est  comprise  entre  18  et  25  p.  100,  ; 
soit  9  p..  100  de  métabolismes  exagérés,  et  de  9  à 
16  p,  100  de  métabolismea  insuffisants.  Las.  métabo¬ 
lismes  anormaux  ne  répondent  ni  à  l’ancienneté  de 
L’asthme,  ni  à  des  signes  endocriniens.,  qpQiqp’ils 

(1)  F.  Bezançon  et  André'  JAcQUEiiif,  Joum.  méâ:  fran¬ 
çais,  a-vrit  1928. 

(2)  R,  Gérard-Marchant,  Arch.  mid.  chir.  app.  resp,,  nP  4, 
1928. 

(a)’  J-  Gr-PiAJv.,,  Presse-  mfUçaU,  28  avtU  1328. 
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soient  plus  fréquents  chez  les  femmes.  Les  résultats 
de  ces  recherches  chez  l’adulte  se  rapprochent  de 
ceux  de  Cordier  et  de  Mounier-Kulm. 

Dans  l’asthme  infantile,  Galup  a  trouvé  un  cer¬ 
tain  nombre  de  cas  à  métabolisme  diminué,  en  par¬ 
ticulier  chez  des  endocriniens  manifestes. 

I.-C.  Walker  et  J.  Adkinson  (i)  analysent  au 
point  de  vue  bactériologique  724  expectorations 
de  malades  en  crise  atteints  d'asthme  ne  relevant 
pas  d’hyperseasibilité.  Iæs  germes  les  plus  fréquents 
sont  les  streptocoques  hémolytiques  et  non  hémo¬ 
lytiques,  dont  l’abondance  varie  selon  les  aimées  et 
selon  les  saisons  (surtout  en  été).  Dans  un  même  cra¬ 
chat  on  trouve  rarement  plus  de  trois  variétés  dif¬ 
férentes  de  streptocoques  ;  mais  dans  un  tiers  des 
expectorations  on  n’en  décèle  qu’une  seule  variété. 
I/Cs  autres  bactéries  sont  en  nombre  infime  par  rap¬ 
port  aux  germes  précédents. 

Basant  leurs  conclusions  sur  188  observations, 
Pasteur  Vallery-Radot,  Blamoutier  et  Justin  Be¬ 
sançon  (2)  considèrent  que  le  coryza  spasmodique 
apériodique  (bien  différent  dn  rhume  des  foins  ou 
coryza  spasmodique  périodique)  est  un  véritable 
asthme  nasal  méritant  de  retenir  l’attention  autant 
que  l’asthme  bronchique.  Son  équivalent  avec 
l’asthme  avait  été  déjà  souligné  par  plusieurs  auteurs, 
en  particulier  Bezançon  et  de  Jong,  mais  la  consta¬ 
tation  d’éosinophilie  sanguine  faite  par  P.  Vallery- 
Radot  souligne  encore  les  relations  qui  existent 
entre  ces  deux  affections.  En  effet,  asthme  et  coryza 
spasmodique  ont  la  même  allure  paroxystique,  la 
même  étiologie,  les  mêmes  équivalents  et  les  mêmes 
traitements.  Plus  fréquent  chez  la  femme  que  chez 
l’homme,  il  peut  s’observer  à  tout  âge,  mais  il  est 
surtout  rencontré  entre  trente  et  quarante  ans. 
Dans  un  quart  seulement  des  cas,  il  existe  isolé  ;  le 
plus  souvent,  il  se  manifeste  chez  un  sujet  astluna- 
tique.  La  salve  d’éternuements  ouvre  la  scène  ; 
la  rhinorrhée  survient  ensuite  plus  ou  moins  abon¬ 
dante  ;  le  liquide  nasal  est  limpide,  pauvre  en  mucus, 
presque  toujours  dépourvu  de  cellules  (dans  un  cas 
seulement,  Vallery-Radot  a  trouvé  d’abondants  éosi- 
nopliiles)  ;  la  muqueuse  nasale  est  turgescente  sur¬ 
tout  au  niveau  des  cornets  inférieurs.  Dans  un  tiers 
des  cas,  il  y  a  du  larmoiement  et  de  la  vaso-dilatation 
conjonctivale.  I<a  crise  s’accompagne  de  lassitude 
profonde,  de  courbature,  de  céphalée. 

Très  souvent  le  coryza  est  associé  à  l’astlime,  .soit 
le  précédant,  soit  concomitant. 

Les  crises  sont  d’une  fréquence  variable  (tous  les 
deux  mois  ou  tous  les  jours  suivant  les  sujets)  ;  elles 
peuvent  survenir  à  n’importe  quel  moment  de  la 
journée,  plus  ordinairement  au  réveil  ;  elles  sont  par¬ 
fois  déterminées  par  le  froid.  Les  variations  baromé¬ 
triques,  hygrométriques  ou  climatiques  ne  sont  pas 

(1)  I.-C.  Walker  et  J.  Adkinson,  Arck.  of  ini.  tiicd.,  avril 
1928. 

(2)  Pasteur  Vallery-Radot,  Blamoutier,  Presse  médi¬ 
cale,  ig  niai  1928. 


sans  influence  sur  elles.  Une  cause  banale  d’irrita¬ 
tion  locale  peut  déclencher  la  crise  de  coryza,  mais, 
dans  ses  observations,  P.  Vallery-Radot  a  pu  mettre 
en  évidence  une  sensibilisation  à  une  protéine  soit 
par  la  voie  respiratoire,  soit  plus  rarement  par  la  voie 
digestive.  Les  causes  de  .sensibilisation  sont  parfois 
découvertes  par  l’interrogatoire  du  malade  ;  bien 
souvent  ce  sont  les  cuti-réactions  qui  décèlent  la 
substance  .sensibilisante.  ; 

P'  L’identité  avec  l’asthme  est  encore  plus  nette,  si 
l’on  considère  les  différents  équivalents  que  le  malade 
peut  voir  apparaître  au  cours  de  l’évolution  du  coryza 
spasmodique  :  rhume  des  foins,  urticaire,  oedème  de 
Quincke,  pousjsées  d’eczéma,  crises  de  migraine,  '  ' 

Il  y  a  trop  de  traitements  du  coryza  spasmodique,  ' 
pour  qu’il  y  en  ait  un  efficace.  Le  traitement  local 
(plus  OH  moins  traumatisant  :  ablation  de  polypes, 
résection  des  cornets  et  redre.ssement  de  la  cloisonj| 
les  cures  thermales  sont  parfois  utiles.  T,a  prise 
:  d’adrénaline,  d’éphédrine  ou  de  sels  de  quinine  et 
surtout  d’aspirine  font  parfois  de  l’effet.  Dans  quel¬ 
ques  cas  où  l’on  connaît  la  cause  déchaînante  de  la 
crise,  le  malade  se  trouve  bien  d’une  désensibili^ 
tion  spécifique  (injections  progressivement  crois¬ 
santes  de  la  protéine  sensibilisante,  ou  cuti-réactions 
répétées).  Si  l’on  n’a  pas  pu  mettre  en  évidence  là 
!  cause  sensibilisante,  on  essaiera  des  thérapeutiques' 
anticlasiques  (jieptonothérapie  intradermique  ou 
sous-cutanée,  auto-hémothérapie,  auto-sérothérapie, 
injections  sous-cutanées  de  lait  ou  de  chlorure  de 
calcium).  Pour  P.  Vallery-Radot,  la  rœntgenthérapie 
donnerait  les  succès  les  plus  fréquents  (irradiations 
sur  la  rate  ou  sur  le  hile  ou  les  champs  pulmonaires)  ■ 
Là  pluralité  de  ces  traitements  montre  qu’il  ne  faiit 
pas  se  laisser  démonter  par  un  échec  et  qu’en  les 
choisissant  plus  ou  moins  judicieusement,  on  a 
quelques  chances  d’améliorer  l’état  du  malade. 

Pour  Pasteur  Vallery-Radot,  Blamoutier  et  Thi- 
roloix  (3)  la  toux  spasmodique  serait  un  asthme 
laryngo-trachéal,  celui  de  l’étage  moyen  de  l’arbre 
respiratoire,  intermédiaire  entre  l’étage  supérieur 
nasal  et  l’étage  inférieur  bronchique.  Les  auteurs 
,  confirment  les  travaux  antérieurs  de  Bezançon  et 
de  Joug  :  il  y  a,  comme  ces  derniers  les  ont  déjà 
décrits,  deux  types  de  toux  spasmodique  ;  une  tra¬ 
chéite  spasmodique  etunetrachéo-broiichite  spasmo¬ 
dique  dans  laquelle  il  se  produit  à  la  fin  de  la  quinte 
de  toux  une  véritable  bronchite  superficielle.  Elle 
peut,  comme  le  coryza  spasmodique,  s’observer  â 
l’état  isolé  ou  être  associée  à  l’asthme  bronchique. 
Isolée,  elle  se  manifeste  par  des  accès  de  toux  se  suc¬ 
cédant  sans  répit  pendant  un  temps  plus  ou  moins 
long,  rappelant  souvent  le  tableau  d’une  quinte  de 
coqueluche  sans  s’accompagner  de  crise  dyspnéique- 
A  l’examen,  on  trouve  parfois  des  râles  sibilants  avec 
rejet  d’une  expectoration  blanchâtre  gluante,  riche 

(3)  Pasteur  Vallery-Radot,  Blamoutier  et  Thiroloix. 
Presse  médicale,  1928. 
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eu  éisislnophfl*®.  LSéosiuDpliilie  saixguine  serait  fré-^ 
q«M«te.  IseB  mses  ^etwent  sé  -jjépëtélr  isa«s  mtemip- 
tiao  .pendant  jriusieiMs  heures.  On  me  itronve  rieh  de 
spifictal  à  lîessamen  lanyngO'tiîaiciiéai  .est  à  l’examen 
radlagtnphlque. 

lelie  aasodée  à  l'astinne  bronchique, 
la  iitoiuc  :^iiasm,odique  ipeut  \en  sconètitner  le  mode  jde 
l^iut.Fla  dyspnée  ne  survenant  que  secondairemerct 
^plus  ou  moins  long  intervalle,  Earfois  cependant 
toux  .et  dyspnée  s’intriquent  dès  le  commencemedt 
de  4a  crise.  La  concomitance  de  (toux  et  d’asthme 
bcsaMbiqne  est  l’indice  d’une  crise  plus  icouirte  qu’en 
eaa.fle -toux- spasmodique  isolée. 

Plü  ipeut  y  avoir  alternance  ou  substitution  de 
l’aSlihine;,  du  ccayza  .et  de  la  toux.  Ces  trois  manifes¬ 
tations  ddn  mâme  :syndrotne  s’iaccompàgnent  des 
Blâmes  parentés  morbides  :  lurtiioaiiie,  prurit,  seczéma, 
i^fafae. 

•ïals  il  en  est  de  la  thérapeutique  de  la  toux  spas¬ 
modique  comme  de  celle  du  lootyza  'spastnodiqtte.f 
dans  quelques  cas  la  suppression  de  la  .cause  déchaî¬ 
nante  peut  se  :fake  ;;  bien  .souvent,  par  contre,  lîétio- 
îogîe  est  obscure  ;  aussi  iles  traitements  .classiques 
(bdUadone,  alrqpine,  gaardénal)  -restent 

indiqués. 

Cil.  inandia  (n)  se  mtUie  à  l’originennaphylactique 
du  chume  des  foins  :  sensibilisation  au  pollen  des 
Minqueuses  oculaires  et  respiratoires.  Le  traitement 
est  diffiàUe  :  la  désensibilisation  par  le  pollen  ne 
donne  pas  -loHjoursde  résultats.  Les  injections  intra- 
decmiques  de  peptones, , l’auto-hémothérapie  et  sur¬ 
tout  üîantosérothérapie  paralasent  dire  les  procédés 
-de^dud*. 

Sezauçon  .et  de  iGennes  -îq)  .rapportent  uneiobsetr* 
vaüon  de  toux  coqueluchoïde  léquivalent  d' asthmes. 
Ils  îïnsîstent  sur  l’intérêt  diagnostic  de  J’ëosmpphilie 
dans  l'dtnde  et  .l'identification  de  ‘tels  «as,  sur  le 
falt^qne  fia  .thérapeiïtique  par  1’, atropine  a>u  l’sdréna- 
^^ne«eât  'wéritablement,  dans  cette  maladie,  Je  traite¬ 
ment  *  .pierre  .de  .touche  Eeprenant  ensuite  avac . 
Èî.  JBemaid  cette  .question  de  rdosinpphilie  des  cra- 
«t  -pins  accessohrement  de  l'-éosinqphiKe  san- 
Bezançon  ^(3)  ,en  monita/e  la  valeur  .pour  Je  dia- 
guaaüc  de  formes  d’asthmecliniquement  incertaines. 
Dé»  «928,  cette  notion  de  J’éosinophilie  ipetimet  à 
SèBanqon  et  de  J-oqg  d’identifier  la  trachéo-bronchite 
^iSmodique  comme  équiv, aient  de  l’asthme.  Les 
travaux  ultérieurs,  aussi  bien  anatomiques  que  ,cli- 
ont  rconfirmé  .cette  manière  dè  'voir.  L’éosi- 
jmjiàiüie.estla  signature  humorale  la  plus  constante 
et  4a  plus  facile  à  mettre  .en  évidence  de  tous  les 
états  asthmatiques. 

tl4.  iRackemami  {4)  ane^se  Æ13  .cas  d’asthme 
lesquels  les  malades  furent  débarrassés  de  leurs 

«B.  -nuumm,  Btltt.  mOi.,  13  4ifln  rgîB. 

^UZ/iuçoN  et  dkOekweb,  .Soc.  ^nUd.  Mp.,  ü3  novembre 
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troubles  pendant  plus  de  deux  ans.  Ces  213  sujets 
font  partie -(î'un -ensemble -de  ’i  074  malades  réguliè¬ 
rement  .suivis  pour  la  ‘même  affection.  '2-5  p.  xoo  des 
individus  ayant  des  manifestations  d’asthme  ext^ne 
guérihent.sonsî'influence  de  éfffféreiffcs  moyens  spéci¬ 
fiques  ou  non  ;  mms'  si  certains  purent  reprendre 
leur  Vie  antérieure  tout  en  ■s’expo.sant  aux  sensibüi- 
sations.  Je  plus  grand  nombre  resta  hypersensible.,' 
de  plus,  l’auteur  a  constaté  la  guérison  clinique  sans- 
queles  cuti-réactions  deviennent  négatives.  L'ana¬ 
lyse  des  cas  d'asthme  endogène  donne  des  résultats 
bien  moins  nets  :  seule  l’amélioration  des  conditions. 
hygiéniques  a  donné  de  rares  succès  ;  le  traitement, 
par  les  vaccins  dans  le  cas  d’asthme  d'origine  micro¬ 
bienne,  la  suppresridn  d’un  foyer  infectieux  (nez,, 
gorge  ou  autre  point  -de  l’organisme)  ue  paraissent 
pas  avoir  un  -effet  bien  notable.  -Donc,  dans  le  uou- 
■veau  commedans  l’ancien-cantinent,  malgré  de belles 
statistiques,  les  résultats  de  la  thérapeutique  de- 
l'asthme  seraient  assez  décevants. 

-Sépard  ifg)  -compare  'les  rôles  de  l’adrénaline  et  de 
l’éplhédrine  dansl’aSthme.  Ces  deux  mëdicamefUts  ont 
des  indications  différentes.  La  grande  ctise  d'asthme 
est  très  bien  calmée  par  l’adrénaline  en  injection, 
sous-cntanëe  en  ’intramuscnimre  j  les  doses  devront 
être  -minimes  et,  chez  certains  sympathicqtoniques, 
il  ne  faut  pas  dépasser  le  quart  de  milligramme,  sou.s^ 
peine  d’avoir  des  accidents  de  lipothymie.  Tl  y  a  des 
doses  individuelles  et  il  faut  tâter  sou  sujet.  L’indi¬ 
cation  majeure  de  l'ëphëdrine  est  la  crise  asthma¬ 
tique  légère -et  surtout  la  bouffée  asthmatiïorme  des- 
emphysémateux  ;  le  soulagement  donné  par  ce 
médicament  est  partiel  pour  les  crises  d’aSthme 
vrai  ou  intriqué 'd’intensité  moyenne  et  iull  pour  la 
grande  crise.  L’éphédrine  améliorerait  nn  certain, 
nombre  de  thumes  des  foins.  Le  comprimé  ,(à  -p.nz 
ou  0,03)  doit -être  ingéré  dès 'la  menace  dyspnéique. 

P.  'Vallery-RadOt  et  blamoutier  (6)  confirment 
ces  résultats.  'L’éphédrine,  selon  eux,  a  surtout  une 
action  préventive.  Donnée  dans  les  deux  -heures  qu-£ 
précèdent  l’apparition  habituelle  d'une  crise  asthma¬ 
tique  d'intensité  moyenne,  elle  permet  souvent  de 
prévenir  la  crise  ;  dans  les  crises  déclencbées,  soti. 
action  est  moins  souvent  efficace. 

K.  Hansen  (7)  a  essayé  la  thérapeutique  ëtidlo- 
gique  du  rhume  des  foins  par  le  désensibilisation 
qui  est  employée  en  Allemagne  par  nombreux  au¬ 
teurs.  Pour  lui,  la  vogue  des  vaccins  polyvalents  est 
injustifiée.  Il  faut  faire  des  cuti-réact'ions  pour  déter¬ 
miner  à  quelle  siJbStance  les  malades  sont  sensibles. 
Le  traitement  par  les  extraits  de  substances  spéci¬ 
fiques  doit  s’entreprendre  vers  le  milieu  de  mars  et  se 
poursuîvre  jusqu’au  début  de  la  fforaison  des  platUtes 
incriminées.  'Mais  pratiquement  la  durée  dela  üéseh- 

{i)  Béokxd,  JvurM.  mild.  lÿlS. 

(6)  P.  Vallerv-Radoi  et  Blamoutier,  Soc.  m4d.  'Mp.,. 
20  .jülUat  âges. 

(7)  K.  HAN3EN,DtKiscA.  med.  Wochenschrift,  jKaottt 
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sibilisationest  courteet  ne  dépasserait  pas  six  mois, 
])our  :Hansen.  Aussi  y  a-tril  tout  intérêt -pour  le  ma¬ 
lade  à  me  !pas  s’exposer  à  l’inlialation  du  pollen 
auquel  dl  reste  .sensible  ! 

Il  yaurait,  pour  Adlersberg  ot  Forscliuer  (i),  un 
lien  indéniable  ;entre  certaines  aiïactions  des  fosses 
nasales  et  certains  ti'oubles  intestinaux,  particulière¬ 
ment  la  constipation  clironique  (typhlite,  sigmoï- 
dite,.  entérocolite  diffuse).  Il  serait  donc  néceasaire 
de  faire  im  examen  complet  :du  tube  digestif  et  de 
chercher  à  améliorer  l’état  nasal  en  traitant  l’intes¬ 
tin. 

■Pasteur  Vallery-Jiadot,  P.  Blamoutier  et  h.  Rou- 
■quès‘(2)  ont  observé  la  disparition  de  certaines. crises 
d^asthme  anaphylactique  pur  la  saignée.  Ils  re¬ 
latent  l’histoire  de  !  deux  boulangers  sensibilisés  à 
la' 'farine  de  jfroment  etdhme  femme  sensibilisée ,  à 
■la  ifarine  de  nnoutarde.  iatteints  de  crises  d’astlmie 
subintrantes  qui  .  disparurent  pendant  plusieurs  mois 
sous  'la  seule  .influence  d’une  émission  sanguine. 
Chez  'd’autres  malades  ayant  de  l’astlmie  non 
anaphylactique,  la  isaignée  se  montra  dneffieace. 

/Etienne  ?Beïnard  .(.^) 'rapproche '.ces  faits  de  l’obser¬ 
vation  ü'une'femme  de  quarante-sept  ans,  entrée  à 
l'hôpital  eu  '.pleine  'crise  de  dyspnée  paroxystique, 
que  l’on  prit  pouf  une  crise  d'œdème  pulmonaire. 
Après  la  saignée,  la  dyspnée  cessa  et  on  ne  trouva 
aucun  signe  de' défaillance  cardiaque.  Mais  les  crises 
ultérieures  devaient  céder  aux  injections  d^adréna- 
l!ue  et  surtout  il  y 'avait  une  éo-sinophilic  .considé¬ 
rable  dans  le  sang  et  les  crachats.  'Fait  important, 
lu  malade  avait  Une 'instabilité  é\ndente  de  sa  pres¬ 
sion  "artérielle  et  une  "élévation  exceptionnélle 
(ib6  grammes)du  taux. des  albumines  du'sérum  san¬ 
guin.  ’Ea  saignée,  enifaisailt  baisser  brutalement  ■  la 
tension  et  par  le  phénomène  de  dilution  sanguine' qui 
la  suit,  a  provoqué  la  disparition  de  la  crise  d’asthme. 

'P.  Gibert  (4)  tépreiid  l'étude  de  la  rœntgenthé- 
ra pie  dans  l’asthme.  Après  avoir  iioté  comnieut  cer¬ 
tains  auteurs  ont  fait  porter  l’action,  des  'ra3’ons  les 
uns  sur'ld'thorax,  les  autrcssur  lés  organes  provoca - 
teurs  de  la  crise  d’asthme,  il  montre  qu’actiiellemeiît 
les  teclmiques  se  résument  en  irradiations  des  champs 
pulmonaires  seuls  ou  de  la  rate  seule,  ou  bien  en  irra¬ 
diations  eoncGinîtaiites  des  champs  pulmouaires  et 
de  la'rate.  On  utilise  un  rayonnement  moyennement 
ou  très  pénétrant,  ou  administre- des  doses'fraction- 
nées  étalées  sur  plusieurs  semaines,  do.ses  moindres 
s'il  s’agit  déportés  d'entrée  spléniques  que  si  l'action 
des  rayons  est  poftée  directement  sur  le  thorax,  Ees 
résultats  seraient  plus  favorables  pour  la  radiothé¬ 
rapie  splénique  que  pour  l’in-adiation  pulmonaire. 
On  arrive  à  30  p.  loode  très  bons  résultats,  35  p.  100 

(1)  AniaîRSEERG  etFoRSCHNER,  Wiener  kUn.  Wochensehrift . 
^  juillet  1928. 

(2)  PA.STEUK  VALLERY-KADOT,  IÎI.AMOUTIJÎR 
Soc,  méd.  hôp.,  6  juillet  1928. 

(•.,)  lÎT.  Bernard,  Soc.  méd.  hôp.,  13  juillet  192 

(-1)  P.  Gmi.'Kï,  Paris  médical,  4  février  1928. 


d’améliorations  dmables  et  35  p.  100  d'échecs.  Ea 
dose  de  rayons  est  très  variable  selon  les  malades 
et  il  ne  faut  pas  conclure  à  l’échec  du  traitement,,  s’il 
n’a  pas  été  fait  une  dizaine,  d’applications  .aux  .doses 
données  par  l’auteur.  Un  fait  semble  parfois.au  début 
du  traitement  annoncer  un  résultat  favorable  : 
l’exagération  de  l’expectoration  provoquée  par  les 
premières  séances.  Cette  méthode  peut  doue  enri¬ 
chir  la  thérapeutique  de  l'asthme. 

Marcel  Iveder  (5)  fait  mue  étude  complète  du  trai¬ 
tement  chirurgical  de  rasthme  bronchique,  il^hu- 
■tervention  a  pour  but  d’interrompre  le  réflexe  qui 
déclenche  da. crise  de  dyapuée.  La  .synqfathectomie, 
pratiquée  sur  95  .sujets,. a  donné  43,61  de  bous  résul¬ 
tats.  Le  même  pourcentage  de  guérison  est  obtenu 
quelle  que  soit  la  méthode  ;  sympathectomies  bila¬ 
térales  ou  unilatérales  .(droites  ou  gauches).  I,e 
choixide  l’opération  dépend  de  l'examen  du  malade, 
qui  révèle  l'irritatioir  plus  marquée  de  l’uue  ou  de 
liautre  des  chaînea  sympathiques  cervicales.  43  inter- 
ventioiiB  sur  le  pneumogastrique  ont  donné 
72,09  p,  .roo  de  bons  résultats. 

Se  plaçant  strictement  au  point  de  vue  physiolo¬ 
gique,  R.  Fontaine  et  L.  'Hermann  ■  (6)  montrent  que 
la  .section  me  donne  quiune  'énervation  partielle  à 
cause  des  nombreuses  ■  anastomoses  avec  les  nerfs 
pulmonaires  du  côté  opposé,  et  des  ganglions  péri¬ 
phériques  contenus  dans  les  parois  bronchiques 
■Cette  section  n’a  aucun  effet  sur  le  rythme  respira¬ 
toire,  la  réserve  alcaline.  Four- ces  auteurs, 'l'impos¬ 
sibilité  d’énerver  complètement  un  poumon  expliqüe 
certains  échecs  du  traitement  chirurgical  de  l'asthme. 

'Galup  '(7)  montre  'qùhl  faut  savoir  combiner  les 
différentes  "thérapeutiques  de  l’asthme.  La  cure 
thermale  doit'êti-e  associée  aux  autres  traitements; 
■ilm'y  a  pas  de  cloison  étanche  séparant  la  créno- 
therapie  des  autres 'médications.  Mais  il  faut 'les 
employer  à  bon  escient;  c’est  ainsi  que  les  iodures 
sont  contre-indiqués  pendant  le  séjour  au  Mont-Dore 
mais  reprennent  tous  leurs  droits  après.  L’hélio¬ 
thérapie,  utilisée  indirectement  peut-être  lors  d'un 
■  séjour  à  la  station  thermale,  n’est  qu'un  achemine¬ 
ment  vers  l’actinothérapie.  Les  régimes  alimen¬ 
taires  spéciaux,  ayant  'pour  but  de  supprimer  les 
camses  exogènes  provocatrices, -sont  utiles;  sans  con¬ 
tredit,  à  tous  moments.  La  dèsensibilisation  doit 
être  tentée,  mais  souvent  tel  sujet,  client  du  Mont- 
Dore  avant  sa  désensibilisation,  doit 'y  revenir  de¬ 
puis  pour  des  crises  d’asthme  suscitées  par  les 
causes  les  plus  diverees.  L’auto-liémothérapie  peut 
être  tentée  en  pleine  cure  thermale,  de  même  que 
les  injections  intratrachéales,  la  pnemnothérapie 
et  la  gymnastique  respiratoire.  Mais  aucune  médica¬ 
tion  à  elle  seule  ne  guérit  les  cas  d’asthme,  la  seule 
guérison  de  l’asthme  est  la  guérison  naturelle  et  ce 
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n’est  qu’au  déclin  de  la  vie  qu’elle  se  produit.  Le 
tout  est  de  conduire  les  malades  jusqu’à  cette 
période  en  combinant  judicieusement  les  différentes 
méthodes  de  traitement  de  façon  à  éviter  la  répéti¬ 
tion  des  crises  et  les  complications  qu’elles  déter¬ 
minent. 

Ls  caacar  du  pnumon. —  René  Huguenin(i) 
a  consacré  sa  thèse  inaugurale  à  l’étude  du  cancer 
primitif  du  poumon.  Ce  travail  très  important  est 
non  pas  une  mise  au  point  de  tous  les  mémoires 
parus  sur  la  question,  mais  un  vaste  ouvrage 
comprenant  près  de  cinquante  observations,  et  plein 
de  conceptions  personnelles.  Fruit  d’un  labeur  de 
plusieurs  années  dans  différents  services  des  hôpi“ 
taux  de  Paris  et  de  recherches  histologiques  appro¬ 
fondies,  faites  au  laboratoire  d’anatcmie  patholo¬ 
gique  de  la  Faculté,  cette  thèse  doit  être  lue  par 
tous  ceux  qui  s’intéressent  au  problème  des  néo. 
plasmes  pulmonaires.  Nous  regrettons  de  ne  pouvoir 
donner  qu’un  aperçu  de  cet  ouvrage  d’ensemble  d’une 
question  spécialement  à  l’ordre  du  jour. 

Contrairement  aux  opinions  antérieures  admises, 
e  ciieer  prim  itif  du  poumon  n’est  pas  une  affection 
rare.  Bayle  fut  cependant  le  premier  qui  décrivit  la 
phtisie  cancéreuse,  mais  c’est  Laennec  qui  en  a  fait 
une  entité  morbide. 

Fa  un  siècle,  les  connaissances  en  carcinologie 
pulmonaire  ont  été  lentes,  mais  incessantes.  Le# 
statistiques  montrent  que  depuis  quelque  temps 
la  fréquence  de  cette  maladie  augmente  ;  en  Aile.! 
magne  tout  particulièrement  le  cancer  du  poumon 
aurait  triplé  durant  ces  dernières  années.  Cette  auge 
mentation  ne  paraît  pas  explicable  :  les  «  états  pré¬ 
cancéreux  »  ne  semblent  pas.  posséder  l’impcrtarcs 
qu’on  leur  prête.  (;^i:c  cif  rHuMxJt  chrenique 
jouent  le  rôle  d’t]  ic  irrilalive,  le  fait  est  fort 
possible.  Mais  cependant  le  cancer  du  poumon  est 
rare  devant  tant  de  pneumopathies  clnoniques^ 
tuberculose,  ectasies  bronchiques  où  l’épithélium 
est  métaplasié.  De  plus,  certains  cancers  du  poumon 
dont  la  survenue  paraît  réellement  influencée  par 
des  irritations  chroniques  (comme  les  cancers  des 
mineurs  du  Sclineeberg)  ont  une  évolution  différente 
des  autres.  Les  tumeurs  pulmonaires  malignes 
atteignent,  mais  rarement,  des  gens  d’un  âge  très 
avancé  ;  elles  surviennent  plutôt  dans  la’  deuxième 
moitié  de  la  vie.  Dans  sa  statistique,  Huguenin 
relate  les  observations  de  deux  cas  de  dix  à  dix- 
neuf  ans,  et  de  deux  de  vingt  à  vingt-neuf  ans. 
L’homme  est  plus  atteint  que  la  femme  (38  hommes 
pour  6  femmes).  La  race  blanche  serait  plus  tou¬ 
chée  et  les  J  n  ifs  y  seraient  prédisposés. 

Histologiquement,  les  métaplasies  malpighiermes 
de  l’  épithéliu  m  bronchique  et  l’état  adénomateux  des 
alvéoles  résument  les  lésions  dites  précancéreuses, 
sur  lesquelles  on  avait  échafaudé  bien  des  théories 

(i)  Re.mé  Huouexix,  Le  eau  cer  primitif  du  poumon.  Mas. 
on  sédit.,  1928. 
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du  cancer.  Sans  nier  l’influence  des  lésions  pulmo¬ 
naires  antécédentes  dans  la  cancérisation,  la  méta¬ 
plasie  n’est  pas,  pour  Huguenin,  un  argument  cer¬ 
tain  en  faveur  de  cette  thèse.  Dans  ses  observa¬ 
tions,  les  tumeurs  malpighiennes  sont  l’apanage  de 
sujets  sans  antécédents  ;  les  malades  à  l’histoire 
pulmonaire  chargée  avaient  tous  une  tumeur  histo¬ 
logiquement  cylindrique  ou  à  petites  cellules. 
Enfin  la  métaplasie  n’est  pas  toujours  antérieure  à 
la  néoplasie,  mais  peut  apparaître  au  cours  de  l’évo¬ 
lution  tumorale. 

Cliniquement,  la  relative  fréquence  du  cancer  chez 
les  sujets  jeunes  est  un  argument  qui  plaide  contre 
l’importance  des  facteurs  clironiques  prédisposants. 
Certains  faits  semblent  affirmer  le  rôle  des  irrita¬ 
tions  de  longue  durée,  mais  celui-là  n’est  pas  pri¬ 
mordial.  Les  causes  physiques  (traumatismes,  corps 
étrangers  intrabronchiques,  radiations)  paraissent 
sans  influence.  Les  causes  chimiques  (gaz  de  com¬ 
bat,  fumées  de  tabac,  poussières,  inlialation  de 
vapeurs  de  goudron)  ne  paraissent  devoir  être  rete¬ 
nues  que  dans  les  cas  de  cancers  de  Schneeberg  où 
les  poussières  d’arsenic  auraient  peut-être  quelque 
importance.  On  a  incriminé  probablement  à  tort 
la  grippe,  les  infections  pulmonaires  aiguës,  les  dila¬ 
tations  bronchiques,  la  syphilis  pulmonaire  et  la 
tuberculose.  Plus  important  est  certainement  le 
facteur  terrain,  encore  qu’il  soit  assez  difficile  de 
le  démontrer. 

Le  cancer  primitif  du  poumon  se  présente  sous 
des  aspects  fort  différents  :  chacun  d’eux  commande, 
au  moins  en  partie,  le  syndrome  clinique  et  radiolo¬ 
gique  :  l’iiémithorax  droit,  le  lobe  supérieur  sont 
plus  touchés.  Le  siège  est  souvent  juxta-hilaire.  Dans 
sa  classification  anatomo-clinique,  Huguenin  dis¬ 
tingue  plusieurs  grands  types  différents  : 

1“  La  forme  circonscrite,  où  la  tumeur  est  ar¬ 
rondie  ou  ovalaire,  isolée  parfois  comme  par  une 
véritable  coque,  en  plein  lobe  ou  bien  auprès  du  hile, 
pleine  ou  souvent  cavitaire.  Elle  apparaîtrait  sou¬ 
vent  sur  des  ectasies  broncliiques.  Sa  tendance  exten¬ 
sive  est  lente. 

2°  La  forme  lobaire,  d’ordinaire  massive  et  assez 
comparable  à  un  bloc  pneumonique,  franchement 
limitée  par  la  scissure  et  dont  l’histogenèse  (origine 
bronchique,  bronchiolaire  ou  alvéolaire)  et  l’enva¬ 
hissement  prêtent  à  discussion. 

30  La  forme  massive,  faite  tantôt  d’un  bloc  énorme, 
parfois  en  partie  excavé,  tantôt  de  noyaux  épais, 
irréguliers,  réunis  les  uns  aux  autres  par  des  tractus 
qui  s’infilrent  dans  tout  le  parenchyme  pulmonaire  ; 
mais  surtout  la  tumeur  massive  est  très  mal  limitée, 
étalée  sur  plusieurs  lobes,  respectant  pourtant  d’or¬ 
dinaire  une  écorce  de  parenchyme  sain.  La  descrip¬ 
tion  de  cette  forme  a  servi  de  base  à  l’hypothèse 
suivante  (non  admise  par  Huguenin)  :  le  cancer  se 
développerait  sur  une  sclérose  antérieure  parce  que 
les  bronclies  sont  métaplasiées  ou  les  alvéoles  à  l’état 
adénomateux. 

40  Laforme  pleurale,  oùles  lésions  ont  envahi  toute 
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a  plèvre,  qni  est  transformée  eu  ime  coque  épaisse. 
Souvent  même  la  tumeur  paraît  seule  atteinte  :  la 
tumeur  s’étale  en  surface. 

5“  La  forme  médiastino-pulmonaire  :  quelle  que  soit 
sou  origine,  le  cancer  occupe  une  large  partie  du 
poumon  et  du  médiastin.  C’est  un  pseudo-sarcome 
ime  tumeur  épithéliale  oii  la  morp)hologie  cellulaire 
est  considérablement  remaniée  à  cause  de  l’intensité 
proliférative. 

6®  La  forme  nodulaire,  rare,  faite  de  noyaux  mul¬ 
tiples  souvent  disséminés  dans  les  deux  poumons, 
mais  avec,  à  l’habitude,  une  tumeur  majeure  dont 
les  autres  ne  constituent  sans  doute  que  des  méta- 
•stases. 

Le  développement  du  cancer  ne  va  pas  sans  mul¬ 
tiples  altérations  du  poumon  et  des  organes  voisins, 
altérations  qui  sont  souvent  responsables  des  varia¬ 
tions  de  l’aspect  clinique  et  radiologique,  du  mode 
évolutif  (lésions  inflammatoires  banales,  gangrène  du 
poumon,  épanchement  pleural,  compression  des  or¬ 
ganes  médiastinaux).  Les  métastases  sont  fré¬ 
quentes  :  adénopathies  médiastines,  sus-clavicu¬ 
laires,  axillaires  ;  métastases  viscérales,  souvent 
muettes  ;  métastases  nerveuses  ou  osseuses,  qui 
sont  plus  fréquentes  et  plus  bruyantes. 

Au  point  de  vue  histolcgique,  Huguenin  distingue 
nettement  trois  grands  tj'pes  d’aspects  : 

Lpithélioma  malpighien  ou  paramalpighien; 

Kpithélioma  cylindrique,  qui  peut  être  glandulaire 
et  facilement  atypique  ; 

LpitHélioma  à  petites  cellules. 

Ce  cadre  est  fatalement  schématique.  En  réalité, 
l’auteur  insiste  .sur  un  fait  :  les  cancers  du  poumon 
sont  tantôt  facilement  identiflables  (formes  à  stroma 
dense  et  à  prolifération  moins  active  de  cellules 
cubiques,  cylindriques  ou  glandulaires),  tantôt 
presque  inidentifiables  (formes  à  prolifération  in¬ 
tense,  a  stroma  inexistant).  Ces  derniers  cas  en 
imposent  pour  une  tumeur  conjonctive  (sarcome  ou 
lymphosarcome).  Car  ils  sont  formés  de  petites 
cellülës  füsiformes  ou  arrondies.  Mais  l’étude  des 
fragments  sériés  et  surtout  des  métastases  permet 
d’affirmer  en  général  l’origine'  épithéliale  de  ces 
pseudo-sarccmc  s. 

Sans  faire  abstraction^  du  polymorphisme  ren¬ 
contré,  Hugrienin  croit  pouvoir  affirmer  que  les  dif¬ 
férents  cadres  de  sa  classification  doivent  être 
maintenus,  car  on  trouve  : 

Des  formes  circonscrites  nettement  malpighiennes, 
parfois  même  spinocellulaires  ; 

Des  formes  lobaires  qui  peuvent  être  malpi¬ 
ghiennes  et  qui  sont  plus  volontiers  paramalpi- 
ghierares,  dont  les  cellules  ont  une  facile  tendance  à 
là  dégénérescence  «  ballonisante  »  ; 

Dès  formes  massives  dont  la  caractéristique  histo¬ 
logique  est  le  polymorphisme  ; 

Dès  formes  pleurales  où  l’on  retrouve  souvent  une 
•structure  épithéliale  glandulaire  ; 

Des.  formes  médiastino-pulmonaires  qui  se  pré¬ 
sentent  comme  des  tumeurs  à  petites  cellules 


(rondes,  réduites  la  plupart  du  temps  à  leur  noyau 
ou  fusiformes  à  cytoplasme  mince  et  à  noyau  ovoïde)  ; 
ces  psendosarcomes  seraient  d'origine  cylindrique, 
ce  qui  permet  de  penser  aussi  à  leur  origine  bron¬ 
chique  ; 

Des  formes  nodulaires  donnant  tous  les  aspects. 

Cliniquement,  le  début  du  cancer  du  poumon  est 
très  polymorphe.  Ordinairement  il  est  lent,  insi¬ 
dieux,  progressif,  offrant  l’aspect  d’une  vague 
broncho-pneumopathie.  Parfois  il  est  brusque  :  qufil 
s’agisse  d’un  cancer  à  évolution  rapide  ou  d’une 
infection  pulmonaire  qui  souvent  tourne  court  rapi¬ 
dement  mais  lais.se  derrière  elle  un  syndrome  assez 
explicite  pour  éveiller  l’idée  d’une  tumeur.  Plus 
rarement,  il  est  brutal,  par  une  hémoptysie  ou  une 
crise  de  suffocation. 

E-xceptionnellement,  la  complication  révélatrice 
siège  à  distance  (tumeur  secondaire,  fracture  spon¬ 
tanée). 

Mais,  quels  que  soient  sa  forme  anatomique,  son 
t3qje  histologique  et  son  siège,  le  cancer  est  presque 
toujours  douloureux  précocement,  comme  une  vul¬ 
gaire  pneumopathie.  Il  entraîne  toujours  de  la 
dyspnée. 

Sèche  au  début,  la  toux  finit  par  ramener  une 
expectoration  dans  laquelle  on  peut  mettre  en  évi¬ 
dence  des  amas  cellulaires  cancéreux.  L’hémoptysie 
est  fréquente,  sa  répétition  est  plus  habituelle  que 
dans  la  tuberculose  ;  elle  n’a  aucun  caractère  parti¬ 
culier  et  la  classique  expectoration  «  gelée  de  gro¬ 
seilles  noires  »  est  une  rareté; 

Les  signes  généraux  sont  parfois  trontpein-s,  l’amai¬ 
grissement  est  variable,  peu  ou-  très  marqué,  la 
fièvre  est  habituelle. 

Les  signes  physiques  dépendent  beaucoup- de  la 
forme  anatomique  : 

Syndrome  fruste  dans  les  formes  limitées,-  qui  sont 
des  découvertes  radiologiques. 

"Syndrome  de  condensation  pulmonaire,  lobaire  ou 
massif  ; 

Syndrome  pseudo-pleurétique  ou  liquidien; 

Syndrome'  médiastino-pnlmonaire  ; 

l.es  signes  sont  d’ailleurs  souvent  modifiés  par 
cetiX' que  donnent’ lès  lésions  associées. 

L’examen  radiologique  n’apporte  aucun  élément 
qui  conduise  catégoriquemeiït  au  diagnostic  du  can¬ 
cer.  L’image  formée  simule  celle  d’affections  les  plus 
différentes,  de  kyste  comme  d’abcès,  d’interlobite 
comme  de  pneumonie  et  surtout  de  sclérose.  Mais 
en  faisant  des  radiographies  successives  à  plus  ou 
moins  long  intervalle,  on  pourra  déceler  l’accroisse¬ 
ment’  constant  de  la  masse  opaque. 

Dans  le  brrt  de  préci.ser  mieux  encore  le  diagnos¬ 
tic,  Jluguenin  et  Soûlas  (r)  préconisent  le  lipio- 
dolage  bronchoscopique  »  pour  explorer  les  scléroses 
bronchiques,  pour  reconnaître  si  le  rétrécissement 
est  d’origine  endobroncliique  ou  s’il’ est  dû  à  une 
compression.  Ds  revieiment  surd’înjéction  dé  lipiodol 

(i).Ht«îOEOTN  et  Soui-A.s,  Presse'médicair,  i6  iiuirs  1928. 
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pratiquée  sous  l’éciau  radioscopique  et  insistent  sur 
la  confrontation  des  renseignements  fournis  par  les 
deux  méthodes  :  lipiodol  et  trachéo-bronchoscopie. 
ha  technique  indiquée,  mais  qui  ne  peut  être  mise  en 
œuvre  que  par  un  spécialiste,  donne  des  résultats 
intéressants  dans  ces  cas  de  cancer  où  elle  permet  de 
faire  une  biopsie. 

Le  diagnostic  sera  d'ailleurs  facilité,  quand  on 
pourra  prélever  un  ganglion  du  creux  sus-clavicu¬ 
laire  où  l’on  retrouve  le  type  histologique  de  la 
tumeur  pulmonaire  mieux  que  dans  l'expectoration 
ou  le  liquide  pleural. 

Les  autres  examens  biologiques  ne  domient  guère 
de  renseignements.  Il  faut  cependant  noter  l’éosi¬ 
nophilie  sanguine,  qui  serait  assez  fréquente  et  pour¬ 
rait  égarer  le  diagnostic  vers  une  lymirhogranulo- 
matose  ou  un  kyste  hydatique. 

L’évolution  du  cancer  du  poumon  est  fatale,  plus 
rapide  dans  les  t}q)es  ma.ssifs  et  médiastinaux,  plus 
lente  dans  les  formes  circonscrites  et  pleurales.  Elle 
dure  en  moyenne  un  peu  moins  d’un  an.  Le  néo¬ 
plasme  pulmonaire  peut  être  mécomm  à  cause  de  sou 
évolution  aiguë  ou  bien  de  sa  latence,  ou  bien 
encore  du  masque  sous  lequel  il  évolue  (dysphagie, 
syndrome  nerveux  ou  osseux). 

Le  diagnostic  n’est  pas  difficile  avec  la  tuber¬ 
culose,  mais  il  est  plus  délicat  avec  une  gomme  syplii- 
litique,  un  kyste  hydatique,  un  abcès  amibien. 

Le  traitement  chirurgical  serait  certainement 
recommandable,  si  les  lobectomies  entraient  dans  le 
domaine  des  opérations  courantes.  Les  résultats 
cités  par  Huguenin  d’interventions  pratiquées  à 
l’étranger  ne  sont  pas  très  encourageants.  Cepen¬ 
dant,  si  faible  que  soit  le  pourcentage  de  succès, 
l’exérèse  chirurgicale  est  pourtant  le  seul  espoir  dans 
certaines  formes  hi.stologiquement  peu  radio¬ 
sensibles,  et  elle  aurait  son  utilité  dans  les  formes 
circonscrites. 

Le  traitement  radiothérapique  ne  paraît  point 
curatif  dans  les  tumeurs  pulmonaires.  Les  radiations 
agissent,  et  surtout  le  radium  plus  que  la  radiothé¬ 
rapie  profonde,  mais  agissent  insuffisamment. 

Les  cancers  de  nature  malpighienne,  lobaires  ou 
massifs  se  montrent  difficilement  influençables. 
Par,  contre,  les  tumeurs  plus  diffuses,  étalées  dans 
tout  le  poumon,  de  type  pseudo-pleurétique,  et  sur¬ 
tout  les  formes  médiastino-pulmonaires,  celles  qui 
sont  «  à  petites  cellules  »,  .sont  beaucoup  plus  facile¬ 
ment  touchées  par  les  radiations. 

Si  la  radiothérapie  ne  s'est  point  montrée  cina- 
tive,  elle  est  au  moins  palliative.  La  douleur,  la 
dyspnée,  la  toux  sont  souvent  calmées  par  elle. 
Peut-être  une  amélioration  de  teelmique  permettra- 
t-elle  un  jour  d’obtenir  des  résultats  meilleurs. 

Vaccinothérapie  des  affections  pulmonaires. 
—  Les  bronchopneumonies  aiguës  ou  subaiguës  cons¬ 
tituent  les  affections  pulmonaires  types  justiciables 
de  la  vaccinothérapie.  Pour  elles  les  vacems 
donnent  les  plus  beaux  résultats,  à  condition  que 
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leur  application  ne  soit  pas  trop  tardive.  Mais  sf 
tout  le  monde  est  d’accord  sur  le  but,  les  auteurs 
diffèrent  d’opinion  sur  les  moyens  à  mettre  en  œuvre. 
Deux  thèses  (i)  s’affrontent  ;  monomicrobisme  et 
polymicrobisme.  Dufourt  soutient  la  première,  il 
se  fonde  sur  les  ensemencements  pratiqués  in  vivo- 
par  ponction  du  poumon.  Duchon  défend  le  poly¬ 
microbisme  ;  pour  ce  dernier,  la  ponction,  pour  le.s 
ensemencements  pendant  la  vie,  est  «  insuffisante, 
sans  contrôle  précis  et  passe  parfois  à  côté  de  foyers  »  ; 
par  contri,',  les  ensemencements  faits  à  l’aide  de 
pipettes  piquées  dans  différentes  directions  du  pou¬ 
mon  donnent  des  colonies  très  riches  et  beaucoup 
plus  variées.  On  ne  peut  dire  qu’il  s’agit  de  pullula¬ 
tions  posl  mortem  :  car  avant  de  larder  ainsi  le 
poumon,  Duchon,  ponctionnant  le  même  organe 
mais  à  travers  la  paroi  (comme  in  vivo),  n’obtient 
que  des  cultures  pauvres  et  monomicrobiennes. 
Les  deux  techniques  employées  par  deux  auteurs 
différents  expliquent  sans  doute  la  différence  con¬ 
sidérable  rencontrée  par  l’un  et  par  l’autre  dans  la 
flore  des  broncho-pneumonies.  Tandis  que  pour  Du¬ 
fourt  la  flore  se  limiterait  au  pneumocoque,  au 
streptocoque  et  à  l’entérocoque,  pour  Duchon,  les 
éléments  essentiels  de  la  flore  pathogène  seraient  : 
bacille  diphtérique,  pneumocoques,  streptocoques 
variés  (hémolytique,  non  hémolytique,  viridans), 
bacille  de  Pfeiffer,  staphylocoques,  catarrhalis, 
colibacilles.  Duchon  insiste  sur  la  fréquence  du  bacille 
diphtérique  et  du  bacille  de  Pfeiffer  ;  pour  ce  dernier, 
son  rôle  pathogène  a  été  maintes  fois  signalé  et  en 
particulier  cette  année  même  par  lœgroux  et  Giroux. 
Pour  le  bacille  diphtériiiue,  il  est  possible  que  le 
milieu  puisse  intervenir  et  que  les  techniques  em¬ 
ployées  ne  .soient  pas  les  mêmes.  Duchon  insiste 
sur  la  nécessité  de  pratiquer  des  ensemencements 
sur  gélose  au  sang. 

Quelles  que  soient  les  constatations  bactériolo¬ 
giques,  un  fait  paraît  appuyer  la  thèse  de  Duchon  : 
le  rôle  joué  par  les  surinfections.  En  étudiant  jour 
par  jour  la  flore  du  rhino-pharynx,  on  trouve  que  la 
pullulation  d'un  nouveau  germe  coïncide  avec  une 
reprise  des  phénomènes  infectieux  et  toxiques  et 
que  ce  phénomène  est  particulièrement  net  avec  le 
bacille  de  Lôffler.  Rôhiner  a  confirmé  le  parallé¬ 
lisme  des  flores  rhino  pharyngées  et  pulmonaires. 

Les  deux  conceptions  bactériologiques  du  mono¬ 
microbisme  et  du  polymicrobisme  entraînent  deux 
métliodes  thérapeutiques  différentes  : 

Dufourt  utilise  un  vaccin  où  les  pneumocoques  et 
les  entérocoques  sont  les  agents  essentiels.  Le  strep¬ 
tocoque  étant  un  mauvais  antigène  pour  Dufourt.  il 
n’entre  donc  pas  dans  la  composition  de  son  vaccin. 

Duchon  se  sert  d’un  lysat- vaccin,  e.ssentiellement 
polymicrobien  ;  il  accorde  à  la  vaccination  anti¬ 
streptococcique  un  rôle  de  premier  plan  et,  par  sa 
méthode  des  lyses,  il  peut  obtenir  un  antigène  strep- 

(i)  Journ.  méd.  français,  février  1928.  —  Le  Nourrisson, 
mai  1928.  —  Lyon  médical,  juillet  1928.  —  Chahrun,  Thèse 
Paris,  1928.  , 
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tococcique.  Le  lysat-vaccin  est  une  digestion  des 
germes  (ceux  mentionnés  ci-dessus  pour  les  broncho¬ 
pneumonies)  par  le  bacille  pyocyanique  vivant,  les 
microbes  sont  tués  par  l’activité  de  ce  ferment,  et 
après  filtration,  on  peut  utiliser  un  véritable  anti¬ 
gène  vivant.  A  l’action  de  ce  lysat-vaccin,  Duchon 
ajoute  la  sérothérapie  antidiphtérique  ;  si  pareille 
technique  a  son  utilité  chez  l’enfant  et  en  milieu 
hospitalier  (comme  de  très  belles  statistiques  le 
démontrent),  la  lysat- vaccination  domie,  pratiquée 
seule  chez  l’adulte,  des  résultats  qui  méritent  d’être 
retenus. 

Pour  Minet,  qui  emploie  un  vaccin  préparé  en 
partant  de  pneumocoques,  staphylocoques,  strep¬ 
tocoques  et  pyocyaniques,  l’action  de  la  vaccino- 
thérapie  est  indiscutable.  Cet  auteur  trouve  que  son 
vaccin  est  particulièrement  actif  depuis  qu’.à  la  for¬ 
mule  primitive  il  a  ajouté  du  pyocyanique  ;  au.ssi 
considère-t-il  que  la  spécificité  vaccinale  est  une 
théorie  qui  est  bien  battue  en  brèche  par  de  tels 
résultats. 

Mais,  étant  donné  que  les  différentes  méthodes 
(Dufourt,  Minet,  Duchon)  donnent  des  résultats 
concordants  et  puisque  le  pourcentage  de  guérisons 
peut  atteindre  8o  p.  loo  en  employant  la  vaccino- 
thérapie  (au  cours  des  affections  pulmonaires  aiguës 
de  l’enfance  en  particulier),  qu’importe  la  théorie 
lorsqu’il  s’agit  d’arracher  un  homme  à  la  mort? 
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Des  suppurations  pulmonaires  qui  relèvent  de  la 
flore  pyogène  méritent  nettement  d’être  séparées 
en  nosographie  anssi  bien  de  l’amibiase  pnlmonaire 
dont  les  formes  anatomo-cliniques  si  diver.ses 
cèdent  à  l’émétine,  que  des  infections  putrides  du 
poumon,  liées  aux  spirochètes  et  aux  anaérobies. 

Cette  autonomie  clinique  des  suppurations  à 
pyogènes  vient  d'être  dégagée  par  les  importants 
travaux  qui  leur  ont  été  consacrés  dans  ces  huit 
dernières  années. 

Sans  reprendre  en  détail  l’historique  de  cette 
question,  il  est  bon  de  montrer  que,  pendant  une 
longue  période,  on  ne  savait  presque  rien  d’elle  : 
Daennec,  Grisolle  avaient  découvert  des  foyers 
suppurés  à  l’autopsie  de  pneumoniques,  mais  ils 
considéraient  cette  complication  comme  d’une 
extrême  rareté  et  ne  lui  attribuaient  aucune  his¬ 
toire  clinique. 

Cette  opinion  ne  semble  avoir  pas  été  modifiée 


sensiblement  par  les  travaux  ultérieurs,  et  jusqu’à 
la  dernière  guerre  l’intérêt  scientifique  ne  s’est 
pour  ainsi  dire  fixé  que  sur  les  autres  affections 
suppuratives  ou  nécrotiques  de  l’appareil  pleuro¬ 
pulmonaire  et  bronchique  ;  gangrène  pulmonaire, 
pleurésies  purulentes  enkystées  évacuées  par 
vomique,  et  dilatation  des  bronches. 

Cependant,  depuis  igoo,  les  progrès  des  tech¬ 
niques  chirurgicales  appliquées  au  traitement  de 
certaines  de  ces  affections  gangreneuses  ou  suppu¬ 
ratives  avaient  conduit  divers  chirurgiens,  no¬ 
tamment  Tuffier  et  plus  tard  Denorrnant,  Auvray, 
Picot,  Delagenière,  à  étudier  d’une  manière  plus 
précise  leur  symptomatologie,  leur  localisation 
pleurale  ou  parenchymateuse,  leur  topographie 
exacte  :  les  constatations  opératoires  étajArent 
et  giridèrent  ces  recherches. 

Mais  ces  efforts,  pour  intéressants  qu’ils  aient 
été,  ne  devaient  aboutir  à  une  connaissance  plus 
exacte  des  suppurations  pulmonaires  que  grâce 
au  récent  perfectionnement  des  procédés  de  l’ex¬ 
ploration  thoraerque.  Ce  sont  les  progrès  de  la 
radiologie  qui  ont  été  les  plus  précieux  à  cet 
égard  ;  la  réalisation  de  films  radiographiques,  de 
plus  en  plus  parfaits,  le  concours  du  lipiodolo-dia- 
gnostic  de  Sicard  et  Forestier,  et,  dans  certains 
cas,  l’examen  radiologique  du  thorax  après 
création  d’un  pneumothorax  partiel  ont  permis  de 
tracer  des  frontières  plus  précises  aux  diverses 
suppurations  broncho-pulmonaires . 

Da  bronchoscopie,  enfin,  a  fourni  des  résrrltats 
intéressants. 

Grâce  à  ces  moyens,  nous  avons  appris  à  mieux 
dépister  les  abcès  du  poumon  :  constatations  opé¬ 
ratoires  et  constatations  radiologiques  ont  donc 
contribné,  les  unes  et  les  autres,  à  nous  révéler 
leur  existence  dans  de  nombreux  cas  où,  autre¬ 
fois,  ils  seraient  demeurés  méconnus. 

C’est  là  une  première  raison  du  nombre  relati¬ 
vement  considérable  des  observations  i3arues 
dans  ces  dernières  années  sur  cette  affection. 
Mais  il  y  en  a  une  autre  ;  peut-être  la  fréquence 
réelle  des  abcès  pulmonaires  a-t-elle  augmenté  à 
la  suite  de  la  grande  pandémie  grippale  de  1918- 
191Q,  et  à  la  suite  aussi  des  nombreux  cas  d’intoxi¬ 
cation  par  gaz  de  combat  dont  la  guerre  a  été 
re.sponsable.  Ces  deux  grandes  causes  d’infections 
broncho-pulmonaires  ont  fait  éclore  toute  une 
pathologie  respiratoire,  d’une  fréquence  parti¬ 
culière  qui  a  frappé  bien  des  auteurs,  et  dans  la¬ 
quelle  les  manifestations  suppuratives  ont  pris  une 
place  importante. 

Ainsi  s’explique  sans  doute  le  nombre  consi¬ 
dérable  de  doenments  qui  ont  pu  être  réunis 
récemment  sur  les  abcès  du  poumon. 
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Ces  cas  bien  étudiés,  suivis  avec  le  contrôle 
d’èxamens  radiographiques  et  bactériologiques 
pratiqués  en  série,  ont  conduit  à  remanier  pro¬ 
fondément  notre  conception  des  abcès  pulmo¬ 
naires,  et  l’important  travail  consacré  à  ce  sujet, 
sous  l’inspiration  de  E.  Sergent,  par  Kourilsky,  a 
eu  le  mérite  de  fixer  le  sens  général  de  ce  remanie¬ 
ment  (i). 

Fréquence  relative  des  abcès  du  poumon  à 
pyogènes,  apparue  de  pair  avec  la  fréquence  éga¬ 
lement  signalée  des  cas  d’amibiase  pulmonaire  ; 
renversement  du  dogme  classique  de  la  rareté  des 
abcès  du  poumon  pa:  rapport  aux  pleurésies  in¬ 
terlobaires  ;  connaissance  d’abcès  à  formes  muet¬ 
tes  ou  lancées,  sans  signes  physiques  ou  à  signes 
physiques  trompeurs  ;  nécessité  du  contrôle  radio¬ 
logique,  mais  difficulté  de  son  interprétation; 
variabilité  évolutive  des  abcès  pulmonaires  où 
s’opposent  des  évolutirns  aiguës,  spontanément 
•curables  et  des  évolutives  chroniques  désespé¬ 
rément  tenaces,  des  variétés  circonscrites,  béni¬ 
gnes,  bien  limitées,  et  des  variétés  extensives, 
malignes,  nécrosantes;  discussions  concernant  des 
procédés  thérapeutiques  qui  n’ont  pas  la  belle 
unité  de  la  Cure  émétinienne  pour  Tamibiase 
pulmonaire  et  doivent  se  modeler  à  chaque  cas, 
tels  sont  quelques-uns  des  points  nouveaux  qu’il 
importe  de  dégager  de  ces  études  récentes. 

On  peut  donc  dire  que  cette  question  des  abcès 
du  poumon  est  presque  entièrement  rénovée  et 
qu’il  est  extrêmement  intéressant  d’essayer  de 
fixer  l’état  actuel,  modifié,  de  notre  manière  de 
les  concevoir. 

Les  formes  anatomo-cliniques  des  aboès 
du  poumonv 

Ces  abcès  apparaissent  dans  des  conditions  et 
sous  des  fonnes  très  variées  qui  lèur  confèrent 
un  intérêt  fort  inégal. 

Il  en  est  qui  ne  présentent  pas  d’individualité, 
soit  parce  qu’ils  constituent  une  complication 
sans  signes  cliniques  caractéristiques  au  cours 
d’une  plaie  profonde  du  thorax,  au  cours  d’une 
broncho-pneumoniegraveou  encore  d’une  septico¬ 
pyohémie,  soit  parce  que,  dans  l’un  ou  l’autre 
de  ces  états,  ils  représentent  une  Jésion  contin¬ 
gente,  qui  n’influence  guère  le  pronostic  général  et 
le  traitement  :  nombre  de  ces  abcès  ont  une  dimen¬ 
sion  très  réduite  et  sont  découverts  aux  autopsies, 
disséminés  dans  les  deux  poumons. 

Au  contraire  tout  l’intérêt  doit  se  concentrer 

(i)  KoURitSKY.  I,es  abcès  da pouinoii.  Arnette  édit,  1927. 
Ct  travail.comprend  une  importante  bihliograpliie.  Nona-.in.- 
diquerons  donc  seulement  celle  des  publications  qui  lui  sont 
postérieures  ou  ne  s’y  trouvent  pas  •mentionnées. - 


sur  les  grands  abcès,  d’un  volume  important,  au 
nombre  d’un  ou  deux  en  général,  possédant  de  ce 
fait  une  symptomatologie  propre,  et  donnant 
prise  à  un  traitement  général  ou,  local  à  discuter 
dans  chaque  cas. 

Nous  décrirons  donc  seulement  ces  grands  abcès 
autonomes. 

Il  eu  est  en  somme  des  suppurations  du  pou¬ 
mon  comme  de  celles  du  foie  où,depui=  longtemps, 
on  a  séparé  les  abcès  multiples,  minuscules,  dissé¬ 
minés,  impossibles  à  traiter;  et  les  grands  abcès 
uniques,  accessibles  aux  tentatives  de  cure  chirur¬ 
gicale  ou  médicale. 


Ces  grands  abcès  pulmonaires  à' pyogènes  se 
présentent  sous  trois  formes  anatomo-cliniques 
principales  auxquelles  nous  joindrons  des  formes 
accessoires  : 

I.  Abcès  aigus  circonscrits,  le  pltls  souvent  cu¬ 
rables. 

II.  A  becs  chroniques,  extensifs,  s’aggravant  par 
poussées  suecessives,  fréquemment  mortels  ; 

III.  Abcès  aigus,  extensifs,  à. tendance  nécro»- 
tique  diffusante,  liée  à  une  haute  virulence  des 
germes,  du  type  de  la  pneumonie  disséquante, 
fatalement  mortels. 

I.  Aboès  aigus,  ciccansorits,  le  plus  sou¬ 
vent  curables.  —  De  nombreux  cas  d’ab¬ 
cès  aigus  du  poumon  plus  ou  moins  rapidement 
curables  ont  été  rapportés  dans  ces  dernières 
années.  Nous  citerons,  outre  les  deux  observa¬ 
tions  que  nous  avons  publiées  avec  J.  Célice, 
les  cas  de  Paisseau  et  Salomon,  AcKard  et  Môuzon, 
Faignel-Favastine  et  Coulaud,  Femierre;  Chalier, 
Déon  Kindberg  et  Bernard,  Weissenbach,  3  obser¬ 
vations  de  Kourilsky,  2  cas  de  F:  Bernard,  Gil¬ 
bert-Dreyfus  et  Desbucquois,  l’observation  de 
Perrin  (de  Nancy)  rapportée  dans  la  thèse  de 
P.  Brichoteau  (2).  A  l’étranger,  les  observations 
de  Rahiienfeiner,  de  Kissling,  de  Dbrendorf,'  en 
Allemagne,  de  Singer  en  Autriche,  d’Audèrs  et 
Pfahler,  de  Wessler  et  Schwartz  en  Amérique,  etc. 

Fn  confrontant  tous  ces  cas,  on  peut  assigner 
à  ces  abcès  la  symptomatoIvOGIE  suivante  : 

Il  s’agit  en  général  de  sujets  jeunes,  et  sans 
passé  pathologique  notable.  Cependant  ce  fait 
n’est  pas  absolument  constant  et  l’on  peut  excep¬ 
tionnellement  voir  guérir  un  abcès  apparaissant 
chez  un  malade  âgé,  débilité  ou  alêoolique  (cas  de 
Paisseau  et  Salomon). 

D’origine  de  ces  abcès  est  tântôt  une  pneumo- 

(2)  P.  Brichoteau,  Contribution  ù  l’ètudc  da  traiteiuent 
(tes  abcès  du  poumon.  Thèse  de  Paris  1927,  Arnette  édit.. 
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pathie  primitive,  en  apparence  tout  au  moins, 
tantôt  une  embolie  provenant  d’un  foyer  infec¬ 
tieux  plus  ou  moins  éloigné. 

a.  Symptômes  fonctic  nnels.  —  I,e  premier 
symptôme  qui  permette  de  penser  à  l’abcès  du 
poumon  au  cours  de  l’un  ou  l’autre  de  ces  états, 
est  l’expectoration  de  pus,  qu’elle  débute  par  une 
vomique  franche,  ou,  comme  c’est  plus  fréquent, 
par  des  vomiques  fractionnées,  ou  enfin  par  une 
simple  augmentation  des  crachats  quotidiens  et 
par  leur  transformation  purulente. 

Le  crachat  de  pus  constitue  vraiment  le  maître 
symptôme  de  l'abcès.  Il  doit  donc  être  étudié 
minutieusement,  les  crachats  étant  recueillis 
chaque  jour  en  verre  gradué. 

Sa  valeur  diagnostique  est  grande  :  l’aspect 
macroscopique  de  cette  expectoration  faite,  dans 
cette  forme  aiguë,  de  pus  presque  pur,  homogène, 
verdâtre,  non  ou  peu  fétide,  élimine  d’emblée  les 
crachats  muco-purulents,  aérés,  disposés  en  plu¬ 
sieurs  couches,  de  la  dilatation  des  bronches,  et 
les  crachats  plus  ou  moins  nauséabonds  des  pro¬ 
cessus  putrides.  Leur  étude  histo-bactériolo- 
gique,  montrant  la  présence  de  fibres  élastiques 
bien  visibles,  et  ordinairement  d’une  seule  variété 
<le  germes  {flore  mono-microbienne)  —  pneumo¬ 
coques  ou  streptocoques  le  plus  souvent  —  est 
encore  plus  caractéristique. 

Sa  valeur  pronostique  est  importante  aussi  ; 
la  diminution  régulière  de  la  quantité  des  crachats, 
à  condition  de  n’être  pas  liée  à  des  phénomènes  de 
rétention  et  de  correspondre  à  une  décroissance 
■de  la  courbe  fébrile,  constitue  un  des  meilleurs 
critères  de  l’évolution  curable. 

Les  autres  symptômes  fonctionnels  sont  beau¬ 
coup  moins  intéressants.  La  toux  est  en  rapport 
avec  le  rejet  de  l’expectoration.  La  douleur  thora¬ 
cique  fait  défaut,  à  moins  de  participation  pleu¬ 
rale.  La  dyspnée  est  nulle,  à  moins  de  foyer  con¬ 
sidérable  ou  de  lésions  surajoutées. 

b.  Signes  physiques.  —  Ils  sont,  à  l’examen 
direct  : 

i»  Tantôt  très  nets  et  constitués  alors  par 
un  syndrome  cavitaire  typique  :  râles,  souffle 
et  pectoriloquie  ; 

2°  Tantôt  LARVÉS  ou  très  discrets.  Souvent 
une  lame  liquidienne,  réaction  pleurale  d’accompa¬ 
gnement,  masque  le  foyer  pulmonaire  (E.  Bernard 
et  Gilbert-Dreyfus).  Souvent  encore,  on  note 
seulement  un  foyer  de  condensation  parenchy¬ 
mateuse  caractérisé  par  :  matit^  exagération  des 
vibrations  vocales,  souffle  à  caractère  tubaire  ou 
tubo-pleural,  bronchophonie  et  pectoriloquie 
aphone,  le  S3mdrome  cavitaire  n’apparaissant  que 


très  tardivement,  ou  bien  seulement  par  inter¬ 
mittences,  ou  même  restant  totalement  absent  ; 

3°  'Iantot  nues,  dans  les  formes  centrales  et 
bien  limitées. 

Cette  inconstance,  cette  variabilité  des  signes 
physiques  donne  à  penser  combien  nombreux 
devaient  être  les  cas  méconnus  avant  l’emploi 
systématique  de  la  radiologie.  L’étude  très  com¬ 
plète  consacrée  par  Sabourin  à  la  sémiologie  des 
cavernes  tuberculeuses,  confirmée  par  Buinand 
dans  ses  grandes  lignes,  nous  fait  bien  comprendre 
et  la  réalité  et  les  raisons  de  ce  polymorphisme 
clinique  (profondeur  de  l’abcès,  état  de  sa  cavité, 
état  du  parenchyme  voisin,  etc.). 

c.  La  radiologie  est  l’mdi  pen  able  ins¬ 
trument  du  diagnostic.  —  La  radioscopie  per¬ 
met  déjà  souvent  de  reconnaître  la  présence  d’une 
zone  claire  tranchant  sur  une  zone  sombre,  ordi¬ 
nairement  peu  étendue  dans  cette  forme,  de 
parenchyme  densifié.  Cette  zone  se  rétrécit  par 
la  toux,  comme  toutes  les  images  cavitaires. 

Mais  c’est  la  radiographie  qui  donne  les  aspects 
les  plus  nets  de  l’abcès,  et,  prise  sous  diverses 
incidences,  en  précise  le  mieux  le  siège,  montrant 
bien  les  erreurs  topographiques  commises  par 
l’auscultation  réduite  à  ses  seuls  moyens. 

Il  ne  faut  cependant  pas  croire  que  l’interpré¬ 
tation  des  films,  même  les  mieux  exécutés,  soit 


cavité  hj’dio-aériquc  creusée  au  centre  d’une  znne  de  con¬ 
densation,  sans  syinplryse  pleurale  et  san.-i  d.H-i.'itioa  de  la 
trachée  (fig.  i). 

toujours  facile.  E.  Sergent  et  1'.  Bordet  sont  reve¬ 
nus  récemment  sur  ce  point  (i). 

L’image  la  plus  nette,  à  condition  d’être  éloi¬ 
gnée  des  scissures,  de  n’être  ni  trop  rapprochée 
de  la  paroi  thoracique,  ni  masquée  parles  réac¬ 
tions  pulmonaires  ou  pleurales  de  voisinage,  se 

(i)  ,E.  Sergent  et  F.  Bordet,  Diagnostic  radiologique  des 
suppurations  broncho-pleuro-pulinonaires  chroniques  {Arch. 
méd.-chirur.  de  l’app.  resp.,  1027,  t.  II,  p.  393). 
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révèle  sous  l’aspect  d’une  cavité  hydro-aérique 
unique  (fig.  r),  parfois  double  ou  triple  en  cas 
d’abcès  multiple,  à  contours  ovalaires  ou  arron¬ 
dis. 

La  forme  allongée  transversalement  de  l’image 
suspecte,  sa  proximité  de  la  paroi  costale,  surtout 
quand  elle  l’aborde  selon  un  angle  aigu  (signe 
de  Bernou) ,  son  obliquité  en  bas  et  en  avant  en 
examen  radioscopique  transverse,  les  bras  rele¬ 
vés,  sont  des  signes  de  présomption  en  faveur 
d’une  pleurésie  purulente  enkystée,  axillaire  ou 
interlobaire.  Mais  cette  affection  semble  actuelle¬ 
ment  beaucoup  plus  rare  que  l’abcès  du  poumon 
juxta-scissural  et,  en  cas  de  doute,  mieux  vaut 
porter  ce  diagnostic  (K.  Sergent  et  Kourilsky). 

Une  image  cavitaire  arrondie,  à  culot  liquide 
mil  ou  très  réduit;  est  nettement' en  faveur  d’un 
abcès  (Sergent  et  Bordet). 

Enfin  l’injection  lipiodolée  peut  aider  à  ce 
diagnostic  différentiel  de  radiologie  :  elle  pénètre 
beaucoup  plus  difficilement  dans  une  cavité 
d’abcès  que  dans  une  bronche  dilatée  (diagnostic 
facile  dans  cette  forme  d’abcès  aigus,  mais,  plus 
délicat  dans  les  abcès  chroniques).  EUe  ne  pénètre 
presque  jamais  dans  une  cavité  pleurale. 

En  somme,  l’abcès  pulmonaire  aigu,  à  condi¬ 
tion  de  ne  pas  être  entouré  d’un  poumon  trop 
opaque,  est,  à  sa  phase  d’évacuation  par  les 
bronches,  d’un  diagnostic  radiographique  relative¬ 
ment  facile,  à  moins  de  localisation  strictement 
juxta-scissurale.  Nous  ajouterons  que  la  radio¬ 
graphie  ne  décèle,  pour  cet  abcès  aigu,  aucune 
lésion  appréciable  de  sclérose  pleuroq^ulmonaire, 
aucune  de  ces  déformations  diaphragmatiques, 
de  ces  déviations  trachéales,  de  ces  rétractions 
thoraciques,  de  ces  dilatations  bronchiques 
d’accompagnement  qui  "seront  la  marque  des 
abcès  chroniques. 

d.  Signes  généraux  et  évolution.  —  i°  La 

plupart  de  ces  abcès  évoluent  favorahlement.  La 
fièvre  et  les  signes  d’infectioti  s’amendent  dès  que 
le  pus  se  draine  par  les  bronches.  Seuls  des  phéno¬ 
mènes  de  rétention  font  réapparaître  ces  signes. 
Les  courbes  des  crachats  et  de  la  température  évo; 
luent  donc  en  sens  inverse  et  noii  pas  parallèle¬ 
ment  comme  dans  la  dilatation  des  bronches. 

La  curabilité  sans  séquelles  paraît  donc  la  règle 
de  ces  abcès  aigus.  Elle  peut  être  étonnamment 
rapide,  même  en  cas  de  collection  volumineuse. 
Elle  s’effectue  en  deux  à  trois  mois  en  moyenne, 

Elle  est  indiquée  par  la  rétrocession  à  la  fois 
des  symptômes  fonctionnels  et  généraux,  et  de 
l'ombre  radiologique. 

Elle  ne  doit  être  affirmée  que  quand  ces  deux 
ordres  de  signes  ont  disparu,  depuis  un  temps 
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assez  long,  quoique  les  rechutes  ne  soient  ,pas 
très  fréquentes. 

2°  Beaucoup  iffus  rarement,  ces  abcès  aigus- 
bien  que  limités,  peuvent  être  woyfeZs.  Kourilsky, 
dans  sa  thèse,  en  rapporte  deux  cas.  Mais,  dans 
ces  deux  cas,  la  mort  fut  provoquée  moins  par 
l’abcès  pulmonaire  lui-même  que  par  l’irtfection 
générale  qui  l’accompagnait  :  l’un  de  ces  deux 
■malades  avait  une  pneumonie  totale  du  poumon 
droit,  un  état  général  extrêmement  touché  avec 
faciès  plombé,  diarrhée  ocreuse,  polypnée  à  54 
par  minute,  de  l’albuminurie,  2- ‘',50  d’urée  par 
litre  de  sang  et  présence  de  pneumocoques  à 
l’hémoculture.  C’était  d’ailleurs  un  hépatique 
éthylique  qui  mourut  au  neuvième  jour  de  cette 
septicémie  pneumococcique. 

L’autre  malade  présentait  en  réalité  mon  un 
abcès  isolé,  mais  des  foyers  de  suppuration  mul¬ 
tiples  du  poumon  gauche.  La  septicémie  strep- 
tococcique  responsable  de  ces  foyers  était  fla¬ 
grante  et  détermina  une  lymphangite  phlegmo- 
neuse  de  la  région  sus  et  sous-épineuse  'droite, 
une  arthrite  suppurée  métatarso-phalangienne  et 
deux  collections,  abdominale  et  pelvienne,  avec 
hémocidture  positive  (streptocoque  hémoly¬ 
tique)  . 

Il  s’agissait  donc,  dans  ces  deux  cas,  de  formes 
septicémiques  très  particulières. 

D’autres  faits  ont  été  rapportés  ,  dans  lesquel 
la  mort,  au  cours  de  grands  abcès  aigus,  fut  pro¬ 
voquée  par  des  complications  locales,  hémorragie 
pulmonaire  notamment. 

e.  Les  lésions  de  ces  abcès  aigus  ne  nous  re¬ 
tiendront  guère  :  ils  apparaissent  comme  une 
cavité  anfractueuse,  irrégulière,  creusée  au  sein 
d’un  bloc  hépatisé  et  tapissée  d’une  membrane 
pyogène  plutôt  mince  pour  Kourilsky.  L’histo¬ 
pathologie  n’offre  rien  de  particulier  :  c'est  celle 
d’une  infiltration  des  alvéoles  et  de  la  trame 
pulmonaire  par  des  polynucléajres  en  voie  de 
caryolyse. 

Le  seul  fait  intéressant  est  que  les  lésions  bron¬ 
chiques  sont  minimes  et  que  la  nécrose  pulmo¬ 
naire  est  bien  circonscrite. 

Dans  les  formes  curables,  la  radiographie  donne 
ordinairement,  par  la  rétrocession  du  foyer  sombre 
qui  entoure  l’abcès,  une  impression  iiette  de  cette 
limitation  de  la  lésion  qui  est  la  marque  essentielle 
de  sa  bénignité  relative,  par  rapport  aux  deux 
formes  qui  nous  restent  à  étudier. 

II.  Abcès  chroniques  à  tendance  extensive 
par  poussées  saccessives.  —  Ces  abcès  peuvent 
être  opposés  schématiquement  aux  précédents 
par  leur  longue  évolution  cjui,  souvent  malgré  tous 
les-  efforts  de  la  thérapeutique  médicale  et  cliirur- 
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gicak,  .se  poursuit  pendant  de  longs  mois,  parfois 
penSaiit  des ‘armées, -et  se  termîne  presque  îatale- 
ment  fai  la  «mrt. 

Nous  en  avons  eTiservé  récemment  deux  cas, 
étudiés  avec  notre  mterEe  ©uruy  •: 

De  nombreux  auteurs  ont  d’arHeurs  vu  déjà 
cefté  forme ■cliirique.’TuîfiBr, en  1900,  avait  évoqué 
la  posslfeîlîté  de  mnînïections,  prolongeant  pour 
de  longs  -mois  3a  durée  de  certains  alrcès  aigus 
mëtapneumonîques . 

lËn  Allemagne,  Rîegner  (1902),  Perthe  (1904), 
Téitze  (igo^,  Quincke,  Iverihartz,  Kéiie,  Brauer 
mentionnent  ï’exîstence  d’abcès  dhronique  du 
poumon  et  Franckel  '(1912)  parle  expressément 
de  «  einbose  ptilmonaïre  »  causée  par  ces  suppura¬ 
tions.  Mais .53  n^est  pas  toujours  possible  d’affirmer 
que  eès  -cas  ont  -été  dus  aux  seuls  pyogènes. 

En  rapprochant  de  nos  dbservalnons  un  des  deux 
cas  de  la  thèse  de  Kourilsky  ceux  de  Bàbon- 
iieix  èlt  M.  I^ëvy,  de  Maurice  Renaud  (2)  et  cer¬ 
tains  ■des  faits  d’abcès  chronique  comphqnés  de 
dilatation  des  bronches,  réuriis  par  M.  Léon- 
Kindberg  et  Kourilsky,  il  est  possible  d’établir 
un  tiibleau  d’ensemble  de  ces  abcès  chroniques 
liés  aux  pyogènes,  en  dehors  de  toute  interven¬ 
tion  de  la  'flore  putride . 

Ncms  allons  résumer  leurs  prindpanx  carac¬ 
tères 'clintques,  'en  les  opposant  à  ceux  des  àlxîès 
aigùié. 

S5^ptomatoilogie.  —  Deux  faits  se  dé¬ 
gagent,  senMe^t-îl,  'des  cas  publiés.  C’est  d’abord 
l’existence  d'un  passé  de  bronchites  û  répétition, 
paifdfe  ^ême,  eomnie  dans  im  de  nos  tas,  d’une 
sd&pàefaeuro-pulmonaire  probaiblement  de  na¬ 
ture  tuberculeuse. 

C’est  misnîte  frnsiSiositê  du-  début,  où  il  est  -raire 
de  rèncontrer  .une  pneumonie  Manche,  contraî- 
rement  à  ce  xpte  l’on  observe  dans  les  abcès 
aigus. 

H  faut  •noter  encore  le  rôle  possible  du  diabète 
dans  un  de  nos  deux  cas  comme  susceptible 
d'expliquer  l'aggravation  progressive  de  l’àbcès, 
sans  tendance  à  la  cicatrisation.  lv'’extensioh  des 
signes  radiographiques  et  l’accentuation  des  signes 
cliniques  observée  par  nous  lors  des  interrup¬ 
tions  '  du  traitement  insulihique  est  en  faveur 
de  cette  hypothèse. 

Quoi  qu’il  en  soit  dé  ces  conditions  de  terrain, 
les  symptômes  ùe  rapprodhent  de  ceux  des  abcès 
aigus,  maïs  arec  les  drffërenees  'stüvantes  : 

deuxième  cas  .de  Kouüilsljy  conaeme  un  abcès  dont 
révolution  ne  s^  ipoursuivie  que  trois  mois  environ,  înter- 
ioiufme,iate6t‘»i!al,>par2'intervsntionichirui'gicalcsuiviedUme 
liémoptjwiê  {X>at<qpéiatQiic  jnoiteUc.  I,iautQpsic  lévéla  der 
K-sions  d'abcèa  chronique. 

(i)  M.  Ejsnaud,  Abcès  du  sommet  du  poumon  à  évolution 
chronique  (Sue.  wftW. ^ks.'ftSp.  des  Pnms,  Jigaioiveinbre  19126). 


1°  L’expectoration  n’est  pas  d’un  typepura- 
leùt  aussi  pur.  L’abondance  du  mneo-pus,  delà 
spume,  indigne  la  participation  d’un  processus 
bronchique,  probablemen±  par  infection  -ascoh- 
daare. 

Il  est  difficile  de  savoir  si,  dès  son  origine,  Tin- 
feCtion  pulmonarre  responsable  de  l’abcès  ert 
mono-niierbbienne  comme  dans  les  suppnralâqns 
aiguës.  Ce  qui  est  certain,  c’est  que  très  vite  Fin- 
fection  devient  polynricrobienne  et  que,  quand  son 
évolution  est  suivie  pendant  prrès  d’un  an  cornme 
chez  un  de  nos  malades,  les  prédominances 
d’espèces  peuvent  se  modifier. 

Kourilsky  a  noté  ce  fait  intéressant  :  chez 
un  malade  dont  l’examen  des  crachats  révélait 
le  polymicrobisme  aérobie,  la  ponction  de  l’abcès 
ramena  un  pus  où  la  culture  ne  révéla  qu’un 
seul  germe,  .à  l’état  de  pureté. 

En  tout  cas,  il  ne  semble  pas  "que la  nature  des 
pyogènes  puisse  expliquer  la  chronicité  de  l’abcès, 
et  c’est  plutôt  dans  les  conditions  du  terrain 
local  ou  général  qu’il  faut  chercher.,  comme 
nous  l’avons  dit,  .les  raisons  'de  cette  évolution 
particulière. 

Parfois  enfin  l’abondance  ide  l’expectoration, 
sa  division  en  plusieurs  couches,  la  pullulation 
extrêmement  importante  des  germes,  réalisent  un 
syndrome  de  dilatation  bronchique  secondaire, 
comme  M.  Lëon-Kindbeig  et  R.  Konrîlsky  !(^) 
en  ont  jcelaté  récemment  plusieurs  .cas.  Le  nom 
d’<  abcès  bronchectasique  donné  parles  auteurs 
américains  à  cette  évolution  la  caractérise  donc 
pleinement. 

La  dyspnée  .est  plus  marquée,  .à  cause  delà  dif¬ 
fusion  des  lésions.  Xa.  toux  est  plus  importante 
aussi,  et  prend  parfois  le  type  .émétisant. 

.2° -Les  SIGNES  EoeXAUx  sont  en  .général  plus, 
étendus  et  plus  nets  que  ceux  des  abcès  aigus, . 

Dès  l’inspection,  une  rétraction  de  là  paroi  .peùt 
indiquer,  dans  lés  formes  anciennes,  la  participa¬ 
tion  pleurale,  dont  l’importance  affaiblit  parfois 
la  transmission  -des  vibrations  vocales. 

A  l’auscultation,  le  syndrome  cavitaire  paraît 
très  constant,  ce  qui  s’explique  sans  doute  par 
l’importance  des  lésions  pulmonaires  autour  .et 
à  distance  de  l’abcès  et  par  la  facilité  avec  la¬ 
quelle  les  coques  fibreuses,  les  parois  -densifiées 
transmettent  les  bruits  des  .cavernes. 

Enfin  des  foyers  de  râles  humides,  à  btdles. 
plus  ou  moins  grosses,  indiquent  leslésîons  secon- 
daireE,  soit  d’.abcédation,  soit  de  dilatation  bron¬ 
chique  par  lesquelles  la  lésion  primitive  s’étend 
et  s’s^Êgrave. 

(3)  M.  EÉON.KninBERO  et  JR..  JCouaiswsx,  Sur  J’ituriqgic 
de  certains  cas  de  dilatation  bronchique  de  l’adulte  {Anmles 
de  midteine,  t.  XXII,  a»  4.  novembre  192^. 
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3°  La  RADIOGRAPHIE  montrenon  plus  une  cavité 
unique,  bien  limitée,  régulière,  mais  des  cavntés 
multiples  pouvant  se  grouper  en  nid  d’abeilles, 
et  rappeler  l’aspect  de  la  dilatation  des  bronches  ; 
elles  s’en  différencient  toutefois  par  la  difficulté 
du  lipiodol  à  les  pénétrer,  et  par  le.  voliune  souvent 
nettement  plus  considérable  de  l’une  d’entre  elles,, 
Plus  caractéristique  encore  de  cette  variété 
d’abcès  est  l’importance  des  lésions  périphériques  : 
le  parenchyme  est  tellement  dense  que  les  cavités 
qui  le  creusent  peuvent  s’en  trouver  complète¬ 
ment  invisibles.  Cette  densification,  pour  laquelle 


Schéma  radiologique  d’un  abcès  puhnonaire  chronique  à 
cavités  multiples,  essaimant  des  nodules  infectieux  de  pro¬ 
che  en  proche  et  propageant  des  lésions  de  sclérose  qui 
rétractent  l’hémithorax,  devient  la  trachée  et  déforment  la 
coupole  diaphragmatique  (fig.  2). 

il  est  difficilede  faire  le  départ  de  ce  qui  appartient 
à  la  sclérose  et  à  l’infiltration  purulente,  s’accroît 
excentriquement  par  poussées,  comme  le  montrent 
des  radiographies  successives  (fig.  2).  Elle 
progresse  souvent  irrégulièrement  en  dessinant 
des  nodules  d’abord  minuscules,  puis  plus  volu¬ 
mineux,  d’une  densité  qui  s’accroît,  jusqu’à  ce 
que  le  travail  suppuratif  les  taraude.  Mais,  en  cer¬ 
tains  points,  il  semble  que  les  lésions  excavées 
aient  tendance  à  se  combler.  ' 

Le  processus  ulcéreux  domine  cependant,  sous 
la  forme  aréolaire. 

En  tous  les  cas,  très  vite,  cette  lésion  subaiguë 
symphyse  la  plèvre,  prolonge  ses  bandes~scïé’- 
reuses  jusqu’au  diaphragme  qu’elle  déforme, 
attire  la  trachée  et  la  coude,  comme  on  le  voit 
sur  les  fibres  ci-jointes. 

Ainsi  le  caractère  très  particulier  de  ces  abcès 
apparaît  bien  à  la  radiographie  et  explique  l’ex¬ 
trême  difficulté  de  la  cure  de  ces  abcès,  sur  les¬ 
quels  le  pneumothorax  ne  peut  avoir  aucune  prise 
par  suite  du  processus  symphysaire. 


La  connaissance  de  ces  désordres  est  donc  capi¬ 
tale,  pour  orienter  la  thérapeutique  vers  une 
variété  d’intervention  qui  garde  quelque  chance 
d’efficacité  :  la  thoracoplastie. 

40  Les  SIGNES  GÉNÉRAUX  sont  plutôt  atténués, 
subaigus.  Ils.  évoluent  par  poussées,  successives, 
au  cours  desquelles:  la  température  remonte,  le 
poids  diminuci  la  toux  s’exagère.  Lexpectoratiou 
augmente  de  purulence  et  d’abondance,  prenant 
parfois  le  caractère  hémoptoïque  ;  les  râles 
sont  perçus  plus  nombreux  et  les  ombres  radio¬ 
logiques  apparaissent  plus  étendues. 

On  observe  donc,  lors  de  ces  poussées,  au 
moins  dans  certains  cas,  une  évolution  parallèle 
des  recrudescences  fébriles  et  suppuratives, 
contrairement  aux  abcès  aigus,  et  l’analogie  peut 
devenir  assez  grande  avec  les  paroxysmes  d’une 
dilatation  bronchique  infectée  (i). 

Ces  faits  ne  sont  toutefois  pas  constants  et 
des  accidents  infectieux  de  rétention  purulente 
restent  possibles,  s’intriquant  avec  les  précédents 
ou  alternant  avec  eux. 

Peu  à  peu,  le  malade  s’émacie,  devient  ano¬ 
rexique.  Ses  doigts  présentent  la  déformation 
hippocratique,  qui  s’accroît  parfois  avec  une  rapi¬ 
dité  surprenante.  Le  tableau  devient  celui  d’mi 
phtisique  cachectique,  comme  dans  l’observation 
de  M.  Renaud,  où  seule  l’autopsie  révéla  la  nature 
pyogène  et  non  tuberculeuse  des  lésions.  On  peut 
donc  parler  de  formes  ■pseudo-tuberculeuses  de  ces 
abcès  chroniques. 

L’existence  d’hémoptysies  répétées  peut  domi¬ 
ner  la  scène,  comme  dans  le  cas  de  Kourilsky  lié 
au  streptocoque.  Ces  formes  hémoptoïques  s’ex¬ 
pliquent  bien  par  le  développement  de  la  sclérose 
et  sont  à  rapprocher  de  la  pathogénie  des  hémo¬ 
ptysies  qui  se  succèdent  dans  le  cours  des  tuber¬ 
culoses  fibreuses. 

La  mort  est  la  terminaison  presque  fatale  de 
ces  abcès,  et  il  semble  bien  que  seule  une  amélio¬ 
ration  de  certaines  techniques  chirurgicales,  telles 
que  la  thoracoplastie,  pourra  atténuer  l’extrême 
gravité  de  ces  abcès. 

5°  L’autopsie  a  confirmé,  dans  les  c  is  où  ou  a 
pu  la  pratiquer,  le  caractère  des  lésions  indiquées 
par  les  radiographies. 

Tantôt  l’abcès  est  unique;  tantôt  de  multiples 
cavités  secondaires,  essaimées  par  la  cavité  prin¬ 
cipale,  se  groupent  irrégulièrement  autour  d'elle. 

La  grande  caractéristique  est  l’exubérante  pro¬ 
duction  d’une  sclérose  pulmonaire  qui,  souvent  à 
distance  de  la  poche  suppurée,  comprime  les 
lobules,  et  gagne  la  plèvre  qu’elle  symphyse. 

(l)  M.  I.ÉONrKiNDBEHG  et  R.  KomUBSKT,  toC.  tü. 
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Ptor  Gérard,  pour  Delater  cette  sclérose  est  sur- 
toat  périlobulaire,,  interstitielle. 

&.  Kourilsky  admettait^  dans  sa  thèse,,  qpe  t’ab- 
soice  QUv  la  légèreté  des  lésions  bronchiques  de 
yoîsina^  est  la  règje,  contrairement  à.  ce.  çpii 
sfoèserve  d^slesabcès  putrides.  Plus,  récemment, 
M..  I^éonrEindberg  et  R.  Kourilsky  ont  obsemé 
^^  dilatations  bronchiques  manifestes,  causé- 
cuiîves  à  révolution  prolongée  de  suppurations 
pulmonaires  non.  putrides. 

La  symphyse  pleurale,  le  nombre,  fréquemment 
élevé  et  l’anfractuosité  des  cavités  suïqmiées, 
l’étendue  de  la  lésion,  sont  autant,  dé  eatractèies 
fondamentaux  de:  ces  abcès  chroniques,  capables 
d’en  expliquer  l’évolution,  et  la  gm-vité,  en  parü- 
cuHer  l’impossibilité  de  les  traiter  pac  le,  pneumo,- 
tübrax  artificiel  ou  par  la  pneumotomie  simple, 
cette  dernière  facilitée  par  la  symphyse  pleurale, 
mais,  rendue  inopérante  par  la  rigidité  de  la 
poche  et  la  multiplicité  de  ses  diverticules.. 

ni.  Les  abcès  nécrotiques  à  tendance  ex¬ 
tensive  d’emblée  :  la  «  pneumonie  disséquante 
nàcrotique  ».  —  Ce  sont  îà  des  faits  rares  sans 
doute,,  mais  très  intéressants  parce  que  bien  indi¬ 
vidualisés  cliniquement  et  surtout  anatomique¬ 
ment.  Le  rôle  des  pyogènes  y  étant  indiscutable- 
mmit,  établi,,  cette  forme  appartient  sans  conteste 
atLgroupe  des,  abcès  pulmonaires  et  non.  des  infec- 
putrides  du.  poumon.  MaLsv.d’embléé,.  il.  est 
nécessaire  d’en  dégager  le  caractère  particulier 
fait  d’une  virulence  extrême  des,  agents  micior 
biens  et  du  caractère  nécrotique;  pour  ainsi  dire, 
suraigp,  des.  lésions  qn’ils.  déterminent.. 

Une  pareille  entité  anatomo.-cliniqp.e  ne  pou¬ 
vait  pas  rester  inaperçue:  déjà  Stokes,  Rayer 
eài  Lebert  l’cmt  mentionnée.  Hayem  et  Groux,, 
en.  18.74,,  onf:  relaté  un.  cas  de.  «.  phlegmon  diffus 
stms-pleurai  ly.  que  rétrospectivement,  malgré. 
Ifabseuce.d.’id^tification.  bactériologique,,  on;  peut 
ralteel^  à:  un.  processus. gangreneux,  ne  renteant: 
pas  dans  la  forme  étudiée  ici.. 

C’estseulement  rimpottantm&noirede  Hutinel 
et  Proust,  paru,  en,  18&2,,  l’observation  de  L-  Rim¬ 
baud,  G..  Giraud  et  Baumel  (agai)  et  li’étude  de 
l’irn  de  nous  en  collaboration,  avec  M.  LetuUe  (ji)! 
qui  nous  ont.  fait  connaître,  cette  redoutable 
affection. 

Notons  que  deux,  des.  cas-  rapportés  par  l’un- de 
no.as,.  ainsi  que  celui  de  L.  Rimbaudy,  G;  Gii- 
rand.  et,  Baumel,  sont  apparus,  en  191.9,:  et  1920^ 
ajq.  milieu,  de;  l’éclosioni  de.  pneumopathies,  anor¬ 
males,  issue  de  la  grande  pandémie  dei  ^ppe. 

W.  liETVEEE  et  P;  BEZœaçoti,  I^  pnimmonlt  disséquante 
né<çaJtiqne.(i4aw<,  deiméd:,^  maliiîwi,.et  Ajinaiessd».mMei>$«j. 
1.  n“  I,  niillet.  19,22), 


L’observatkia  L  (piémoiie  de  1921):  repiséseîtte 
vraiment,  le  type:  de  la  pneumonie!  dissé^iaatie 
nécrotique  Nous;  la  résumerons  .seule, 

Ua  homme  de  qiiaraato-sept  aaa„  chauffêii]r„  «-«Ht*  à 
Boucîcaut  Ite  3  jufn  1919.  H  avait  eu  quelques  antécéilents 
Bronctiiliques,  mais  c'est  en  bonne  santé  apparente  qu'il 
est  pris  brusquement  des.  gymptânes  ditme.  ppeumoziie 
uni  peu»  anormale-  par.  le  caraetèie  .ppipient  «t .  Mtnacra- 
gique  de  l’expectoration  et  par  la  discrétion  relâtle^.  au 
moins  au  début,  des  signes  physiques  locaux.  Au  quator¬ 
zième  jour  die  la  maladie,  snrvirirf  une  vomfquè  gam- 
lente  non  fétide.  Ees'  signes- cliniques'  et  raâüe^npfijiptes 
sont  cens  dfnn;  énorme  foyer  cairâtaitt'  dm  sommet. 

3>-  . 

La  mort  survient  au  quarante-troisième  j.onr.  A  l'au¬ 
topsie,  on  découvre  une .  excavation  intrapulinonaisc 
hante  d’environ  15  centimètres,  ayant  détruit  la  totalité 


(fig-  3)'- 


du  lobe  supérieur,  une  partie’considérable  du  lobe  moyen 
et  un  peu  du  lobe  inférieur  du  poumon  droit.  Dhns  cettte 
cavité  baigne,  au-  sein  d’un  liquidé  pumlént,  non*  fétldé. 
he  dtevdù.  grisâtre  des:  rauiifîcatlona'.  bronchof-pnlmo- 
nairss.  dia^uées.  par’  la^  nécrose;. 

Lest  examens  bactérlolo^ques  pratiqués,  lors  dé  l’au 
topsié  montrent,  comme  ceux,  dé  rexpectoratlôn,  & 
pr&euce  dominante'  du  pueumobacillé;  Pas  de-  germes 
anaftobibs, 

L’histolbgié  pathologique,,  confomant  en  oda.  l'Ôvrfür 
tiocB.  clinique,,  montre  que  ion  est  entpréseuce  d’un. pro¬ 
cessus.  de  nécrose,  résultat  de  la  surinfection  par  lé  .paert- 
mobacillè  d’un-  bloc  d’hépatisation  pneumonique; 

Gette  observation  reproduit,  pour,  ainsi  dire 
schématiquement  les  grands  traits  de  lapneumonie 
disséquante., 

La  confrontation  des  autres  cas.  montre  qpe 
deux  germes  se  partagent  presque  seuls  son  éco¬ 
logie  :  le  pneumobacille  et.  le  str^tocoqpe;.  Clini- 
qpement  et  anatomiquement,,  c’.ëst  une:  nécr^ 
fonnidablement  extensive  d’im  territoire  consi- 
dérahk!  du  poumon.  C’est  ime  dissection  du 
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parenchyme  à  laquelle  ne  résistent  que  les  tra¬ 
vées  conjonctives  accompagnant  les  grandes  rami¬ 
fications  brondio-vasculaires,  d’où  l’aspect  si 
partictilier  à  l’autopsie. 

I^’évolütion  se  poursuit  en  deux  temps  :  début 
pneumonique  ou  pseudo-pneumonique,  et  ensuite 
désintégration  nécrotique. 

durée  est  en  moyenne  de  cinq  à  huit  se¬ 
maines. 

Tels  sont  les  trois  grands  aspects  anatomo¬ 
cliniques  des  abcès  du  poumon.  Nous  aurons  l’oc¬ 
casion  de  revenir  sur  leur  polymorphisme  en 
étudiant  les  problèmes  pronostiques  et  théra¬ 
peutiques  que  ce  polymorphisme  commande. 


lye  pronostic  des  abcès  du  poumon  à  pyo¬ 
gènes  a  été  très  diversement  apprécié.  On  Ta 
d’abord  considéré  comme  très  grave,  ces  abcès 
aboutissant  le  plus  souvent  à  la  mort  soit  par 
un  accident  local,  tel  qu’hémoptysie  foudroyante, 
pneumothorax  ou  pleurésie  purulente  communi¬ 
quant  avec  la  poche  de  l’abcès,  soit  par  suite  de 
complications  générales  ou  à  distance,  telles  que 
abcès  cérébral  ou  état  septico-pyôhéraique. 

Ainsi  l’abcès  du  poumon  apparaissait  comme 
d’rme  gravité  égalant  presque  celle  de  la  gangrène 
pulmonaire  aiguë.  Et  Ton  pensa  que  cette  extrême 
gravité  justifiait  l’emploi  systématique  d’inter¬ 
ventions  chirurgicales,  telles  que  la  pneumoto¬ 
mie,  même  grevées  d’un  fort  pourcentage  de  mor¬ 
talité  post-opératoire. 

Plus  récemment  un  certain  nombre  d’évolu¬ 
tions  favorables  soit  spontanément,  soit  après 
traitement  médical  simple,  incitèrent  les  auteurs 
à  attribuer  une  bénignité  peut-être  excessive  à 
cette  variété  de  suppurations.  E’un  de  nous,  dans 
une  discussion  à  la  Société  médicale  des  hôpi¬ 
taux  en  date  du  20  janvier  1928,  affirma  la  fré¬ 
quente  guérison  des  abcès  à  pnemnocoques,  à 
streptocoques  et  à  staphylocoques.  M.  Paisseau 
insista  sur  la  bénignité  relative  de  la  majorité  des 
cas  d’abcès  pulmonaire.  Mais  M.  Sergent  critiqua 
cet  optimisme  et  distingua  les  abcès  qui  «  évo¬ 
luent  en  un  seul  temps  et  ceux  qui  évoluent  par 
des  poussées  et  des  rémissions  successives  ».  Te 
pronostic  des  premiers  serait  bon  et  celui  des 
seconds  très  mauvais,  nécessitant  ime  interven¬ 
tion  chirurgicale  pour  aboutir  avec  bien  des  dif¬ 
ficultés  à  la  guérison. 

Ea  thèse  de  Kourilsky,  réimissant  un  nombre 
important  de  documents,  a  montré  que  la  ques¬ 
tion  du  pronostic  de  ces  suppurations  est  encore 
plus  complexe  ;  il  est  presque  impossible  de 
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discerner,  pour  les  abcès  à  évolution  aiguë,  les 
raisons  de  leur  terminaison  mortelle  ou  de  leur 
curabilité  facile. 

Quant  aux  abcès  chroniques,  dont  Kourilsky 
ne  rapporte  que  deux  cas  liés  aux  pyogènes,  ils 
seraient  presque  toujours  liés  à  la  flore  putride 
et  en  partageraient  la  gravité  et  la  résistance  aux 
traitements  dits  spécifiques  de  ce  type  d’infec¬ 
tion. 

Mais,  depuis  ces  travaux,  d’autres  cas  d’abcès 
du  poumon  ont  été  publiés  tant  en  France  qu’à 
l’étranger. 

Que  donne  la  confrontation  de  ces  opinions  et 
de  ces  observations  contradictoires  et  sur  quelles 
bases  asseoir  une  appréciation  de  la  gravité  glo¬ 
bale  de  ces  abcès,  et,  dans  chaque  cas  particulier, 
comment  essayer  d’en  poser  le  pronostic? 

Ce  n’est  ni  dans  le  siège,  ni  dans  le  volume  de 
l’abcès,  ni  dans  la  résistance  générale  du  sujet  que 
Ton  x>eut  chercher  un  critère  :  les  abcès  du  pou¬ 
mon  droit  peuvent  guérir  aussi  bien  que  ceux  du 
poumon  gauche,  ceux  du  lobe  supérieur  comme 
ceux  du  lobe  inférieur,  ceux  des  sujets  débilités 
comme  ceux  qui  évoluent  sur  un  terrain  résistant. 

Ee  type  bactériologique  de  ces  abcès  semble  in¬ 
fluer  davantage  sur  leur  gravité.  Certes,  les  abcès 
pneumococcîques  peuvent  être  mortels,  les  strep- 
tococciques  peuvent  être  bénins,  comme  le  montre 
Kourilsky.  Mais  il  nous  semble  que,  en  confrontrmt 
les  cas  publiés  et  ceux  que  nous  avons  observés 
personnellement,  on  peut  établir  par  ordre  de  gra 
vité  de  plus  en  plus  grande  les  groupes  suivants  ; 

1.  Les  abcès  à  pneumocoques  sont  ceux  dont  la 
curabilité  spontanée  paraît  la  plus  fréquente  et 
la  plus  rapide,  à  condition  qu’ils  ne  soient  pas 
compliqués,  comme  dans  un  des  cas  de  Kourilsky, 
de  septicémie  pneumococcique,  avec  hémoculture 
positive,  évoluant  au  milieu  d’un  cortège  des 
signes  d’une  toxi-infection  grave.  Ce  sont  aussi 
les  abcès  qui  semblent  avoir  le  moins  de  tendance 
à  évoluer  vers  la  chronicité. 

2.  Ees  abcès  à  streptocoques  peuvent  être  cu¬ 
rables  spontanément,  etcelaavec  une  remarquable 
rapidité.  Cependant  leur  durée  est  souvent  plus 
longue.  Mais  surtout  ils  peuvent  revêtir,  avec  une 
fréquence  qu’il  est  difficile  de  préciser,  des  formes 
graves,  soit  par  leur  extension  rapide  et  leur  ca¬ 
ractère  nécrotique  comme  dans  la  pneumonie 
disséquante  (cas  Eetulle  et  Bezançon,  cas  Rim¬ 
baud),  soit  par  leur  évolution  subaiguë,  prolongée, 
à  poussées  successives  (comme  dans  une  de 
nos  deux  observations). 

3..  Ees  suppurations  à  pneumobacilles  de  Fried- 
lander  semblent  de  toutes  les  plus  graves.  Une 
série  de  travaux  récents  leur  ont  été  consacrés 
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(I<einie.Eiie  et  M.  I^n-Kiudbe^g,  M™®  Bertrand - 
Fontainej.  Iveraierre  et  I<eves<iue)„  Bes  conclusions 
en  sont  concordantes  ;  qu’ü  proçèd,e  ou  non  par 
l’intettnédiaire  d’une  septicémie  initiale,  le  pneu¬ 
mobacille  peut  développer  des  pueumc5)atliies 
suraiguës,  aiguës  QU  suhaiguës  dont  la  grande  ca¬ 
ractéristique  est  la  tendance  nécrotique  avec  fonte 
rapide  du  pajtenclr5ane.  pulmonaire,  pouvant  aller 
jusqu’à  la  pneumonie  disséquante.  I/histoiogie 
confirme  l’extrême  gravité,  des.  lésicms..  avec  proli¬ 
fération  colossale  des  pneumobacilles  à  la  péxi- 
pfiérie  des  ziones  mortifiées.  L’évolutiou  se  fait 
le  plus  souvent  vers  la  mort. 

Ainsi  donc  l’étude  du  pronostic  en  fonction 
du  type  bactériologique  des  abcès  du  poumon, 
sans  permettre  de  conclusion  absolue,  fournit 
cependant  des  éléments  assez  intéressants. 

Mais  plus,  importante,  encore  est  la  distinction 
sur  laquelle  nous  nous  sommes  efforcés  d’insister 
au  cours  de  cette  étude  entre  abcès  aigus  et  chro¬ 
niques. 

fiapinpart  des  abcès,  aigus  semblent  curables  et, 
quand  ces  abcès  aboutissent  à  la  rtrort,  c’est  en 
général  moins  par  suite  de  leur  évolution  propre 
que  du  fait  de  l’infection  générale  qrri  est  à  leur 
origine  et  de  ses  autres  localisations  viscérales. 

Cette  évolution  favorable  peut  être  absolument 
spontanée  ou  semble  due  aux  traitemerrts  insti¬ 
tués.  Eu  tout  cas,  pour  l’affirmer,  il  faut  non  seule¬ 
ment  la  disparition  des  s,yrnptômes,  mais  encore 
le  nettoyage  radiologique  définitif  de  la  lésion 
cavitaire. 

fia  très  grande  majorité  des  abcès  chroniques 
abandonnés  à  leur  évolution  spontanée,  ou  traités 
par  les  seuls  moyens  médicaux,  provoquent  la 
mort. 

Même  traités  chirurgicalement,,  leur  cure  est 
très  difficile  et  nécessite  de  périlleuses  interven¬ 
tions. 

Ainsi  donc  la  distinctioj^,  en  ce  qui  concerne  le 
pronostic,  des  abcès  aig^s  et  chroniques  est  fon¬ 
damentale.  Exi.ste-4:-il  donc  un  critère  permettant 
de  prévoir  l’évolution  vers  la  chronicité  d’un 
abcès  du  poumon  qui  a  débuté  depuis  peu  de 
temps? 

fies  conditions  étiologiques  de  ces  deux  variétés 
d’abcès, nous  semblent  pouvoir  donner  àcet  égard 
une  petite  indication  :  l’âge  rela.tivement  avancé 
du  malade,  l’existence  dans  ses  antécédents  de 
bronchite,  chronique  et,  à  son  examen,  pul¬ 
monaire,  le  début  progressif  des  signes  desup- 
ptimtion,  «*i  dehors  d'une  pneumonie  vraie,  pa¬ 
raissant  indiquer  plutôt  un  abcès  dont  l’évolu¬ 
tion.  tiaque*»  de  86  poumiivice  cbroniquemeait. 


fie.  tx’aitement  de, s  grands  abcès,  du  poumon 
est  difficile.  U  ne  possède  pas.  la  belle  régularité 
de  la  cure  de  l’amibiasie,  contre  laquelle  émétine 
•et  novaxséuobenzol  agissent  souverainement,  et 
ont  à  leur  actif  les  plus -étonnants  succès. 

U  dispose  de  ressources  variées,  dont  tour  à  tour 
chacune  a  été  préconisée  et  vantée  avec  exagéra¬ 
tion,  mais  dont  aucune  ne  peut  cependant  pré¬ 
tendre  au  titre  de  médication  spécifique,  suscep¬ 
tible  d’être  employée  dans  tous  les  cas. 

C’est  poux  comprendre  combien  la  conduite  à 
tenir  doit  être  différente  pour  les  multiples  formes, 
d’abcès  du  poumon,  qu'il  est  nécessaire  de  se  rap¬ 
peler  la  diversité  anatomo-clinique  et  évolutive  de 
cette  affection,  telle  que  nous  avons  es.sayé  de 
l’établir  plus  haut,  en  distinguant  surtout  abcès 
aigus  et  abcès  chroniques.  Catte  distinction  est 
vraimant  fondamentale.  C’est  à  elle  qu’aboutit 
égilement  Kourilsky  .dans  son  étude  des  abcès 
pulmonaires. 

I.  Abcèsaigus. -—Nous avons  vu  que,  dans  la 
majorité  des  cas,  ces  abcès  sont  doués  d’une  re¬ 
marquable  curabilité  spontanée. 

En  leur  présence,  il  est  donc  logique  : 

a.  De  recourir  aux  traitements  médicaux 
simples,  faciles  à  manier,,  non  dangereux  ; 

b.  Ue  not^  les  résultats  favorables  de  ces  trai¬ 
tements  sans  tre^  de  présomption,  en  sachant 
bien  qu’il  faut  peut-être  les  attribuer  à  la  nature 
médicatrice  et  uon  à  la,  médicatioa  adoptée,  que 
seules  des,  statistiques  importantes,  établies  pa¬ 
rallèlement,  de  [cas  non  traités  et  de  cas  trai¬ 
tés  par  chacune  des  méthodes  proposées,  pourront 
nous  renseigner  sur  la  valeur  de  ces  dernières  ; 

c.  De  ne  faire  mterveair  les  méthodes  dûrurgi- 
cales  plus  périlleusies  qu'après  échec  des  moyens 
précédents. 

fies  traitements  médicaux  cmnpienaeut  ; 

I.  fies  anttiseptiques,  qui  peuvent  être  admi- 
aistrés  à  distams-ou  fficalement, 

A  distance,  qn  a  proposé  l’injection  sous-eutauëe 
die  désinfectants  diffusibles  du  type  des  huiles 
eueail>^.fcolées  ou  goméaolées.  fi’io^tioa  d’hy- 
posuifite  de  soude  est.  également  employée  à  la 
dose  quotidieaue  de  4  grammes,,  associée  par 
exemple  à  du,  sirop  d’eucalyptus  cp«  en  masque 
«a  peu  la  saveur  et  en  complète  l’hctioa. 

Ges  moyens-  sont  Amples  et  Ü1  n’y  a  que 
avantages  à  ka  utiliser.  ^ 

Récemment  Kopter  (i)  a  préconisé  l’urotro- 

*  (1)  A.-I.  KOMEtti  r,e  tEaitemeat  de  l’atocêa  puUuonaüre  pae 
les,  injectioas.  intraKoineusss.  <li’ttn>i)topJoe  itfmtalKmiaim. 
Goiela,  t.  XXXl.  n*>  lO, 
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pine  en  injection  intraveineuse.  Cette  technique 
est  a  priori  excellente,  puisque  le  premier  réseau 
capillaire  rencontré  par  les  substances  poussées 
dans  les  veines  est  le  réseau  pulmonaire. 

Iv'auteür  a  ainsi  traité  10  cas  d’abcès  du  pou¬ 
mon  ;  il  dit  avoir  eu  7  succès,  i  décès  et  2  cas  non 
modifiés,  alors. que  6  malades  traités  par  diverses 
méthodes  ont  donné  4  morts  pour  2  succès. 

Localement,  on  a  essayé  différentes  techniques 
pour  faire  pénétrer  les  substances  antiseptiques 
(comme  aussi  sérums  et  vaccin)  jusqu’à  la  lésion 
elle-même. 

La  ponction  visant  à  l’évacuation  du  pus  et  à 
l’injection  des  substances  modificatrices  est 
rarement  couronnée  de  succès  ;  elle  serait  surtout 
efficace  avant  l’ouverture  de  l'abcès  dans  les 
bronches,  à  un  moment  où  le  diagnostic  de  son 
existence  et  à  plus  forte  raison  de  son  siège  est  très 
difficile  à  poser. 

Dans  un  cas  d’Achard  (abcès  chez  un  ypérité) 
et  entre  les  mains  de  Fiessinger  et  Olivier,  son 
action  fut  pourtant  bienfaisante. 

Le  «  lardage  pulmonaire  »  de  Rosenthal,  a  été 
en  général  abandonné  à  cause  de  ses  inconvénients. 

Quant  à  la  «  trachéo-fistulisation  »  du  même  au¬ 
teur,  elle  peut  donner  des  résultats  intéressants. 

La  voie  laryngée  d’injection  intra-trachéale  par 
le  procédé  transglottique  avec  ou  sans  anesthésie 
laryngée,  est  beaucoup  moins  choquante  et  par 
conséquent  mérite  d’être  utilisée  plus  couramment. 

Les  auteurs  américains  M.  Ciae  et  Funk,  Kully, 
et  en  1922,  H.  Forbes  (de  New-York)  n’hésitent 
pas  à  employer  l’aspiration  bronchoscopique  de 
la  sécrétion  purulente  et  l’injection  par  la  même 
canule  de  solutions  huileuses  antiseptiques  qui 
seraient  bien  tolérées.  Cette  technique  ne  s’est 
pas  encore  généralisée  en  France. 

2.  La  sérothérapie  (t  as  de  Laignel-Lavastine  et 
Coulaud)  et  la  vaccinotherapie,  notamment  par 
auto-vaccins,  peut  sembler  efficace  (cas  de  Be- 
zançon,  Jacquelin  et  Célice,  de  Weissenbach) ,  soit 
en  injection  sous-cutanée,  soit  en  application  locale 
faite  par  l’une  des  voies  ci-dessus  décrites. 

A  ces  traitements  médicaux  ont  été  ajoutées  dans 
ces  dernières  années  deux  méthodes  intéressantes  : 

3.  La  cure  de  soif, proposée  d’abord  pour  la  cure 
des  bronchites  purulentes  chroniques  et  de  la 
dilatation  des  bronches,  a  été  appliquée  pour  la 
première  fois  par  Singer  à  un  abcès  pulmonaire 
qui  durait  depuis  deux  mois  et  guérit  eu  qua¬ 
torze  jours,  avec  contrôle  radiologique  (i). 

(i)  Cette  observation,  comme  le  travail  de  Dorendorf  et 
celui  de  Halbey.a  été  rappelée  dans  l’intéressant  mouvement 
thérapeutique  de  J.  Mouzoïi  sur  la  «  cure  de  soif  dans  les  sup¬ 
purations  broncho-pulmonaires  «  {Presse  méd.,  14  mai  1927, 
f-  615). 
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Dorendorf  (de  Berlin),  sur  31  cas  d’abcès  du 
poumon,  eut,  sur  9  opérés,  5  décès  el4  guérisons,  et 
sur  22  malades  traités  par  la  cure  de  soif  19  suc¬ 
cès  ;  mais  il  associa  à  cette  méthode  la  cure  pos¬ 
turale. 

Enfin,  O.  Roth  (2)  rapporte  plusieurs  cas 
extraordinairement  favorables,  dont  celui  de  son 
observation  VII  :  diabétique  acidcsique  guéris¬ 
sant  d’un  abcès  consécutif  à  une  prcrn  cnie  du 
sommet  par  la  cure  de  soif  associée  au  traitement 
insulinique." 

4.  La  cure  posturale  ou  «postural  drainage»  a 
été  plus  anciennement  expéiimcn1éc,  c(]  uis  que 
Quirxke  l’a  imaginée  en  1898.  ScLafei  en  Alle- 
magre  et  récemment  J.  MandeltEin  (3)  en  ont 
modifié  la  technique.  Elle  a  pour  priixipe  de 
mettre  le  malade  plusieurs  fois  par  jri;r  dans  une 
position  inclinée  facilitant  le  drainage  de .  la 
poche. 

Les  cas  où  nous  avens  essayé  ces  n  élhcdes  ne 
nous  ont  pas  donné  l’impression  d’vnc  pareille 
efficacité.  Sous  leur  influencé,  nous  avons  noté  une 
amélioration  temporaire  des  symptômes,  sans 
plus.  Et  l’existence  de  cas  spontanén  <1 1  curables 
rend  difficile  l’appréciation  de  leurs  résultats. 

Tels  sont  les  moyens  médicaux  que  l’on  peut 
utiliser  pour  le  traitement  des  abcès  aigus.  Sous 
leur  influence,  et  parfois  même  sans  leur  inter¬ 
vention,  la  majorité  de  ces  cas  d’abcès  aigus  gué¬ 
rit  en  un  à  deux  mois  en  moyenne.  Si  ,  au  bout  de 
ce  temps,  aucune  amélioration  ne  se  manifeste, 
on  a  le  devoir  de  proposer  une  thérajreu tique  plus 
active  :  pneumothorax  artificiel  ou  pneun  otomie. 

Nous  ne  dirons  presque  rien  de  la  frut.inoiomie. 
Certes,  c’est  une  opération  par  laquelle  de  beaux 
succès  ont  été  obtenus,  mais  cette  intervention 
reste  difficile,  grevée  de  redoutables  complica¬ 
tions  post-opératoires,  et  ses  chances  de  succès 
sont  eu  fonctiorr  directe  du  siège  super  ficiel  de 
l’abcès. 

Le  pneumothorax  a  pour  lui  son  extrême  béni¬ 
gnité  et  sa  grande  facilité,  à  condition  epre  la  sym¬ 
physe  pleurale  ne  soit  pas  encore  constituée,  ce 
qui  implique  d’attendre  le  moins  possil  l»  pour  le 
tenter.  Nous  croyons  qu’une  teurporisnlion  de 
trois  à  quatre  semaines  10  devra  pas  élu  cèpassée. 

Depuis  le  cas  princeps  de  Forlanini  (1904), nom¬ 
breux  sont  les  abcès  du  poumon  qui  (  1 1  été  trai¬ 
tés  par  le  pneumothorax  artificiel  (Leuiet  et 

(2)  O.  Roth,  I,e  traiUn.ciil  de  l’abcfs  ]  r 'iim  1  rite  intta- 
pncuiiioiiique  par  la  oinc  de  soil  {Scl.u-ehiiudi  1  leMinische 
Wochenschrijt,  t.  hVI,  n"  26,  3  juillet  1926). 

(3)  J.  MANmaorrAUM,  Trailcnitnl  postural  ces  .siq  ]  urations 
pulmonaires  (Arch.  of  internai  nudicin,  t.  M.,  u>  6,  15  dé¬ 
cembre  1927)- 
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Aulyert,  deV’eïbiïîfers  et  ïvOisdeuT,  Weli, 

Amaudnit,  î>énéchau,  «te.). 

Récemment,  P.  Simon  et  Miebon  (ï)  rapportent 
tm  bpati  succès  dû  à  Ce  traitement  et  la  thèse  de 
Brichoterau  (2),  en  ïonmit  d’autres  exemples. 

I<e  gros  danger  du  pneumothorax  est  la  rupture 
du  poumon  au  voisinage  de  l’abcès,  entraînant 
une  pleurésie  purulente  sonvent  mortelle,  d'dü 
l’indication  de  ne  pas  forcer  la  pression,  et,  en 
cas  de  décollement  impossible,  de  recouiir  à  la 
pneumotomie  qui,  elle,  est  au  contraire  facilitée 
par  l’existence  d'tme  symphyse  pleurale  bien 
constituéè. 

L’un  de  nous  a  traité  par  le  pneumothorax  un  homme 
de  cinquante-quatre  ans,  atteint  d'un  abcès  volumineux 
dn  lobé  3ttpérieu.r  d«  ponwoa-drolt,  qu'auetm  tiaitcment 
n'avait  atoiaior^  depuis  deux  mois  et  detal.  Le  pneumo¬ 
thorax,  quoique  n'ayant  pu  cottpriwier  ■cntiéTeiaent  l'ab¬ 
cès,  amena  la-  giiérfeoa  en  trois  aïols,  associé  il  vrai  à 
l'emploi  d'an  anto-vaedn  préparé  Â-l'aide  des  «rachats  qui 
contenaient  u.i  steeptoooqu*  presqfae  A  i'^Mt  de  pureté. 

Si  le  collapsus  pulmonaire  ne  peut  être  obtenu 
par  suite  des  adhérences  pleurales»  on  a  proposé 
de  recourir,  dans  certains  cas,  à  la  phrênketîtmi-e. 
Cette  intervention  est  surtout  indiquée  pour  les 
abcès  localisés  aux  bases  ;  mais  il  semble  qu’elle 
puisse  influenoer  favorabletnent  les  collections 
plus  haut  situées  et  même  celles  des  régions  sous- 
apicales. 

Il  faut  néanmoins  reconnaître  que  la  compres¬ 
sion  ainsi  créée,  est.  en  général  moins  complète  que 
celle  du  paeutaothoraSy  et  surtout  que  sa  réalisa¬ 
tion' eSt  beaucoup  plus  lente,  puisque  l’ascension 
de  la  coupole  diaphragmatique  paralysée  par 
la  .  section  du  pliréhique,  variable  dans  diaque 
cas,  n’est  souvent  complète  qu’après  plusieurs 
mois. 

Cette'  lénteur  dé  l'effet  thérapeutique  cherché 
n’a  que  peu  d’importance  dans  une  maladie  aussi 
longue  que  la.  tuberculose  pubnonaire.  Elle  offre 
proportionnellement  plus  d’inconvénients  pour 
la  cure  d’une  affection  aiguë  du  type  des  abcès 
du  poumon  et  il  est  plus  logique  de  la  réserver  aux 
abcès  dont  l’éyolution  se  .  poursuit  de  manière 
sub«âguë  ou  même  chronique. 

II.  Ab  às  chroniqu:©».  Ees  traitements  mé¬ 
dicaux  que  nous  avons  passés  en  revue  sont  presque 
toujours  essayés  au  début  d’tiu  abcès  chronique. 
Et  c’est  précisément,  leur  insuccès  qui  fait  pbiter 
le  diagnostic  de  chronicité.. 

Ee  pneumothorax  artificiel  doit  être  alors  tenté, 

(1)  SP.  SiMOPr  ci  SVIrcuoN,  Sür  îe  pneumothorax:  dans  les 
supputatloi»  ntm'  tubcrcuteuscs  du  pareuchyme  ptdmoimiie  - 
(Afoarfe  wiirfïcai,  15  septembre  1927). 

(2)  Buichoxeau,  Sur  le  traitement  des  abcès  du  poumon 
par  le  pneumothorax.  'Thèse  de  Paris,  1928,  Amette,  édit. 


mais  sois  impoifflbfflfité  peut  èCte  presque  â  c<se«p 
sûr  prévue,  puisque  nous  avons  ittslsté^sor'la'quasi- 
coHStancte  dans  tes  cas  d’une  symphyse  pteuralie 
dense  ét  étendue. 

Devant  cet  échec,  la  ^Arénieec^otnie  peut  être 
essayée  ;  elle  a  pour  élite  sa  bénignité,  mais  nous 
avons  xra  les  limites  de  'son  teSreaeîtë. 

Dès  lors,  les  seules  ressources  tMiairentiques  sè 
restrai^ent  au  domaine  ÆïrUTgital'et  î’on  a  pro¬ 
posé  diverses  interventions  cotatte  ces  abcès  : 
pneumotomie,  décollement  pleuno-pariétal,  thora¬ 
coplastie.  QiicITé  que  soit  leur  gravité,  il  faut  re¬ 
courir  ‘à  ces  intervenions  pour  donner  au  malade 
ses  chances  de  salut  dans  une  affection  qui,  nbsui- 
dounée  à  elte-niêrae,  est  incurable.  Ainsi  S'oppose 
bien  le  pronostic  tedoutable  de  ces  abcès  chro¬ 
niques  au  pronostic  relativement  bénin  des  afecè.s 
aigus,  influencés  si  favorablement  par  lu  théra¬ 
peutique  générale  ou  locale,  quand  leur  résolution 
spontanée  ne  devance  pas  Ites  effets  dos  traite¬ 
ments  mis  en  œuvre. 


I,À  PART 

DE  ^'ENTRAINEMENT 
RESPIRATOIRE  MÉTHODIQUE 
DOSÉ  ET  OBJECTIVÉ 

DANjS  LA  PROPHYLAXIE  h  T  LE 
TRAltÊMENT  DES  MALADIES  DE 
L’APPAREIL  REsPlkAlroïRE 

,4.  PESCHER  .  . 

Aiideii  interne  des  hôpitaux  de  Taris. 
i:,auréat  des  hôpftdir*  èt  dt  l'AVOdémie  4fc  VatÜétiai. 

Malgré  les  kuMnbteux  travaux  ptibHéa  sur  la 
question,  on  est  encore  ksin,  dan»  te  luomie  médi¬ 
cal,  de  se  rendre  compte  de  rimportauce  des 
ressourcés  oouvéiles  offertes  aux  médeeins  par 
renttaîftèîttent  méthodique,  dosé  et  objettivéi 
tant  au  point  de  vue  prophylactique  que  dans  le 
tralteïfteat  des  maladies  de  l’appareil  tespira- 
toire. 

Nbus  allons  les  exposer  ità,  à  nouveauv  en  ün 
ta’èleau  forcément  raccourci,  mafe,  nous  l’espér 
roü9,  instmetif,  en  nous  appuyant,  comme 
d’habitude,  non  sur  des  considérations  théoriques, 
mais  Sür  des  faits  précis,  contrôlabies  par  tous, 
tels  tpie  les  voient  depuis  longtemps  les  médecins 
qui  assistent  à  nos  démonstrations-  ,  '  1 

Applioations  en  prophy  axie*  — Les  mesures 
de  la  capacité  vitale,  en  vérité  innombrables 
pratiquées  systématiquement  par  nous  on  par 
nos  collaborateurs,  depuis  vingt  ans,  ne  nous  ont 
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pas  seulement  appris  que  l'amplitude  respiratoire 
est  diminuée  quand  une  maladie  affecte  un 
quelconque  des  éléments  de  l'appareil  de  respi¬ 
ration  ;  elles  nous  ont  montré  d’une  manière 
indubitable,  par  des  observations  concordantes 
de  malades  connus  de  longue  date  et  suivis  depuis 
longtemps,  que  ces  malades  étaient  des  insuffisants 
respiratoires  avant  leur  maladie. 

Cette  notion  nouvelle  s'est  révélée  extrême¬ 
ment  féconde  dans  ses  applications,  et  elle  nous  a 
fait  comprendre  le  sens  profond  de  deux  paroles 
aujourd'hui  xm  peu  oubliées,  différentes  dans  la 
fonne,  mais  exprimant  la  même  vérité  de  fond  : 
l’une  est  de  Villemin  et  l’autre  de  Pasteur. 

Villemin  avait  dit  ;  <*  On  n’a  pas  le  droit 
d’avoir  ime  bronchite.  »  Et  cela  fut  considéré,  à 
l’époque,  comme  une  boutade. 

Pasteur,  de  son  côté,  a  écrit  :  «  Diminuez,  par 
im  moyen  quelconque,  la  résistance  organique... 
et  vous  verrez  les  microbes,  jusque-là  inoffensifs, 
prendre  possession  de  l’organisme.  » 

On  sait  par  quelles  belles  expériences  il  l’a 
pronvé. 

ly’observation  des  faits  montre,  effectivement, 
que  la  maladie  ne  se  réalise  pas  quand  les  organes 
de  respiration,  en  bon  état  de  fonctionnement, 
en  possession  de  la  plénitude  de  leur  vitalité, 
ont  leurs  défenses  en  éveil. 

Une  foule  de  gens  —  les  bons  respirateurs  — 
passent  leur  vie  entière  sans  savoir  ce  que  c’est 
qu’une  affection  quelconque  des  voies  respira¬ 
toires. 

Des  autres  —  et  ce  sont  toujours  les  mêmes,  car 
tous  ils  ont  la  même  tare  :  l’insuffisance  respira¬ 
toire  —  passent  d’une  bronchite  dans  l’autre, 
parcourent  toute  la  gamme  des  affections  broncho¬ 
pulmonaires  aiguës,  en  attendant  que  leur  mal, 
continuant  à  empoisonner  leur  existence,  devienne 
chronique,  sous  forme  de  dilatation  des  bronches, 
de  bronchite  avec  emphysème,  etc.  Si  le  Eobli- 
geois  lit  ces  lignes,  il  jxensera  immédiatement  à 
une  malheureuse  patiente  qu’il  m’avait  adressée 
et  qui  était  bien  le  type  de  cette  catégorie  de 
malades. 

Elle  fut  transformée,  avec  le  temps,  par  l’en¬ 
traînement  gradué  du  spiroscope,  pratiqué  dou¬ 
cement,  avec  un  dosage  d’exercices  très  faibles, 
au  début. 

U’état  de  miHoris  resistentiœ ,  créé  par  l’insuffi¬ 
sance  de  fonction,  apparaît  comme  indispensable 
pour  que  puisse  se  réaliser  même  la  pneumonie, 
dite  franche  aiguë,  qui  nous  avait  été  présentée 
comme  le  prototype  des  affections  pouvant  sur¬ 
venir  chez  n’importe  qui,  en  pleine  santé. 
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En  réaUté,  la  pneumonie  n’est  pas  le  premier, 
mais  le  dernier  acte  du  drame  morbide. 

Ee  malade  [atteint  de  pneumonie  était  un 
insuffisant  respiratoire  depuis  longtemps,  bien 
souvent  sans  s’en  douter,  et  qui,  de  ce  fait,  s’était 
mis  progressivement  et  sournoisement  en  état  de 
double  infériorité  :  infériorité  locale,  broncho- 
pulmonaire,  par  défaillance  de  fonction,  et  infé¬ 
riorité  au  point  de  vue  de  la  vitalité  générale  par 
hématose  incomplète. 

Lisez  les  çihq  observations  ci-dessous,  que  je 
prends  entre  beaucoup  d’autres.  Elles  sont  sug¬ 
gestives.  Je  suis  obligé  de  les  donner  très 
écourtées,  mais  j’en  dis  l’essentiel. 

ObsbrvaTion  I.  —  Homme,  trente-quatre  ans,  employé 
au  canal  Saint-I)enis.  Il  a  quitté  son  travail  parce  qu'il  a 
un  peu  de  bronchite  avec  de  la  fièvre. 

S  Je  l’ausculte  et  je  trouve,  en  plus  des  râles  sibilants, 
des  deux  côtés,  en  arrière,  de  larges  zones  d’iaertle  où 
j’entends  à  peine  le  murmure  vésiculaire. 

J’en  fais  la  remarque  au  malade. 

—  En  effet,  me  répond-il,  je  suis,  à  l’ordinaire,  facile¬ 
ment  essoufflé,  mais  je  n’y  prenais  pas  garde,  trouvant 
cela  tout  naturel  à  cause  de  mon  embonpoint  (104  kilo¬ 
grammes). 

®Je  l’invite  à  venir  à  ma  séance  de  l’hôpital  Rothschild 
pour  faire  mesurer  sa  respiration. 

Il  ne  vient  pas,  bien  persuadé  qu’en  cas  de  bronchite , 
l’effort  thérapeutique  a  été  poussé  jusqu’au  bout  quand 
on  s’est  fait  mettre  des  ventouses,  qu'on  a  subi  quelques 
piqûres  d’un  sérum  approprié  et  qu’on  a  pris  un  sirop 
quelconque... 

J'ai  suivi  ce  malade  pendant  cinq  ans,  ne  le  voyant 
d’ailleurs  que  rarement,  car  c’était  un  ouvrier  courageux, 
et  je  n’allais  cher,  lui  que  sur  réquisition  pour  déterminer 
la  durée  de  ses  congés. 

J’assistais,  d’une  année  à  l’autre,  à  l’altération  gra¬ 
duelle  de  sa  santé,  non  sans  lui  reprocher,  et  toujours 
avec  le  môme  insuccès,  de  n’ëtre  pas  venu  me  voir  à 
Rothschild. 

Ea  dernière  fois  —  le  malade  avait  alors  trente-neuf 
ans  —  le  teint  était  plombé  et  l’essoufflement  se  faisait 
sentir  même  au  repos. 

Quatre  semaines  après,  je  reçus  une  nouvelle  réquisi¬ 
tion  pour  aller  voir  le  malade  à  l’hôpital  de  Saint-Denis 
où  il  venait  d’entrer. 

En  arrivant,  le  matin,  j’appris  qu’il  avait  succombé  la 
veille. 

Entré  à  8  heures  du  matin,  il  était  mort  à  18  heures, 
emporté,  me  dit  l’interne,  autant  qu’on  avait  pu  établir 
undiagnostic,  par  uneinfectioupneumococcique  bilatérale , 
serpigineuse,  qui  avait  suivi  toute  la  poitrine,  en  quelques 
hetues,  malgré  les  soins  les  plus  énergiques,  qui,  tous , 
avaient  été  sans  effet. 

Pour  la  famHle,  pour  l’entourage,  ce  malade  est  mort 
d’une  pneumonie,  chose  fréquente,  hélas  et  naturelle 
dont  il  n’y  a  pas  lieu  de  s’étonner. 

Mais  pour  moi  qui,  cinq  ans  auparavant,  au  hasard 
d'une  auscultation,  avais  découvert  l’inertie  respira¬ 
toire  grave,...  qiilavals  assisté  au  déclin  progressif  de  la 
.santé,  j’ai  gardé  la  conviction  que  si  le  malade  m'avait 
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écouté  au  début,  avait  constaté,  âe  visu,  l’importante 
diminution  de  aa  capacité  vitale  et  avait  fait  le  nécessaire 
pour  récupérer  le  déficit,  l’événement  fatal  ne  se  serait 
pas  produit. 

Obs.  II  et  III,  —  Il  y  a  (quelques  années,  j’ai  eu  la 
doideui  de  perdre  deux  médecins  de  mes  amis  qui  comp¬ 
taient  parmi  les  plus  estimés  du  corps  médical  parisien. 

I<e  premier  était  complètement  emballé  par  la  spiro- 
.scopie.  H  la  vantait  partout,  et  il  avait  fait  plusieurs 
articles  dans  les  journaux  médicaux  pour  la  prôner. 

Hélas  1  malgré  mes  objurgations,  il  ne  s’en  servait 
point  pour  lui-même,  estimant  sans  doute,  sans  trop  se 
i'avouer,  que  ces  choses-là  ne  sont  bonnes  que  pour  les 
clients  ! 

Et  il  en  aiuait  eu  bien  besoin,  ayant  une  insuflSsance 
respiratoire  des  plus  accusées  I 

Il  arriva  ceci  : 

Appelé  auprès  d'une  malade  atteinte  de  grippe  à  forme 
broncho-pulmonaire,  il  contracta  la  maladie  :  fièvre, 
bronchite  généralisée,  bientôt  phénomènes  congestifs; 
mauvais  état  général. 

l.,a  déficience  aucierme  des  voies  respiratoires  ne  lui 
permettait  pas  de  se  défendre. 

En  dépit  des  moyens  thérapeutiques  les  plus  actifs  et 
des  soins  les  plus  empressés,  il  succomba  en  moins  d’une 


embolie  pulmonaire  des  plus  douloureuses  suivie  d'un 
infarctus  de  la  largeur  de  la  main. 

Ee  poumon,  entraliié  et  eu  boim  ;  form  se  défend  vi¬ 
goureusement. 

Au  bout  de  quatre  jours,  l’auscultation  ne  révèle  plus 
rien  dans  la  poitrine  et  il  n'y  eut,  par  la  suite,  aucune 
séquelle. 

Que  fût-il  advenu  s’il  se  fût  agi  d'un  poumon  déjà 
engorgé,  insuffisant  et  non  cntr.iîjé? 

Comment  savoir  si  on  est  un  insujfi^ant  respira¬ 
toire  et  de  cotnbien  est  la  difiziense?  IL  n’y  a  qi’à  le 
mesurer. 

Cela  se  fait  instantanémsnt  et  aussi  facileiaeat 
que  de  tâter  le  pouls  ou  de  prendre  la  tempéra¬ 
ture. 

Il  n’y  a  ensuite  qu’à  confronter  le  chiffre  trouvé, 
pour  1®  même  âge  et  la  même  taille,  avec  le  chiffre 
correspondant  de  la  capacité  vitale  normale  indi¬ 
qué  dans  les  tableaux  ci-dessous  : 

Capacité  vitale  des  bons  respirateurs. 


E’observatlon  de  mon  autre  malheureux  collègue  est, 
de  tous  points,  superposable  à  la  première. 

C’était  un  de  mes  vieux  camarades  de  salle  de  garde, 
très  partisan  lui  aussi  de  l’entraînement  nouveau  et  qui 
ne  s’en  servait  pas,  bien  qu’il  fût  —  et  il  le  savait  —  lar¬ 
gement  déficient  I 

Grippe  contractée ,  pareillement,  au  chevet  d’un 
malade,  congestion  pulmonaire  bilatérale  et  dénouement 
fatal  rapide  I 

Obs.  IV.  —  Cette  observation  montre  comment  il  est 
possible  d’éviter  ces  catastrophes. 

Homme,  quarante  ans,  boulanger  de  sou  état. 

Pneumonie  franche  aiguë,  classique,  d’allure  quand 
même  assez  sévère,  mais  qui  se  termina  bien. 

Sur  mes  conseils,  le  malade  vient,  au  bout  de  sa  conva¬ 
lescence,  faire  mesurer  sa  capacité  vitale.  35  p.  100  de 

^'entraînement  fait  faire  des  progrès  rapides  ;  mal¬ 
heureusement  il  n’est  pas  continué,  le  malade  se  considé¬ 
rant,  à  tort,  comme  entièrement  guéri. 

Un  au  après,  jour  pour  jour,  nouvelle  pneumonie, 
beaucoup  plus  grave  cette  fois.  Instruit  par  l’expérience, 
le  malade  qui,  à  la  fin  de  cette  seconde  atteinte,  était 
devenu  déficient  de  48  p.  100,  poursuivit  son  entraîne¬ 
ment  progressif  jusqu’au  moment  où  la  déficience  restait 
insignifiante  et,  par  quelques  exercices  d’entretien,  faits 
en  quelques  minutes,  le  matin,  il  maintint  le  résultat. 

H  y  a  de  cela  dix  ans  ;  le  malade  est  resté  un  excellent 
respirateur  et  il  n’a  plus  été  question  pour  lui  d’une  mala¬ 
die  respiratoire  quelconque. 

Obs.  V.  —  Des  plus  suggestives  pour  montrer  comment 
se  défend  l’organisme  quand  il  est  en  pleine  possession 
de  sa  vitalité  : 

Homme,  soixante-cinq  ans,  très  actif,  entraîné  de 
longue  date  par  les  exercices  au  spiroscope  au  point  de 
pouvoir  monter,  à  bonne  allure,  jusqu’à  n'importe  quel 
étage  sans  être  essoufflé. 

Au  cours  d’une  appendicite  grave  avec  énorme  plastron 
dans  la  fosse  iliaque,  il  est  pris  au  quinzième  jour,  d’une 


Adultes  {hommes). 


Taille  i^.yS  et  au-dessus .  5  litres. 

—  -  .  4‘-r5 

—  i“.74  -  .  4*-50 

—  i“-72  -  .  4‘.*5 

—  im.yo  —  .  4  litre.s, 

—  au-dessous  de  l'a.yo .  31,50 


Adultes  (femmes). 


i'“,6o  et  au-dessus .  3  litres  à  3^,50 

Au-dessous  de  t“,6o .  2',75  à  3^,25 

De  ces  chiffres,  il  y  a  lieu  de  défalq'ier  ua  demi- 
litre  par  dix  ans  d’âge  à  partir  de  soixante  ans. 


De  6  à  7  ans 

-  7  à  8  - 

-  8  à  9  — 

-  gàio- 
-loàti- 
-irài2- 

-  12  à  13  - 

-  13  à  r4  - 
--  14  à  15  - 

A  15  ans  . 


ri.to 

i'i45 

i*,65 

i«.77 

2>,20 

2',25 

2>,50 

2>,75  à  3  litres. 


Ces  chiffres,  reposant  sur  des  milliers  de  men¬ 
surations,  représentent  l’idéal  de  la  respiration. 

Pour  des  causes  infiniment  diverses,  dans  notre 
vie  moderne,  trépidante  et  confinée,  ils  snnt 
rarement  atteints. 

De  nombre  des  insuffisants  respiratoires  est 
infini.  Ce  qu’il  y  a  de  grave  c’est,  chez  le  même 
individu,  la  baisse  progressive.  De  flacon  spiro- 
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1%  V' 

copique  (2^75)  représente  lal^capaeité 
au-dessous  de  laquelle  il  est  interdit  de  dés- 
cendre  sous  peine  de  défaillance  grave. 

Çaoinient  fait-on  récuoèrar  à  un  sujet  ca 
qui iai  BCkanque  en  capacité  vital-?  — •  Double 
travail  à  accomplir,  bien  précisé  et  facile  : 

10  Entrnînem  nt  de  qualité;  apprendre'au 
sujet  les  règles  de  la -respiration  ph}'siologique 
(voit  :  G.  Rosentbal,  Méthode  de  l'exercice  'phy¬ 
siologique  de  in  respiration,  librairie  Félix  Alcan). 

2°  Entraînement  de  fonction  ou  de  quantité  : 
améliotation  et  exaltation  nrogressiye.s  de  la 
respiration  au  moyen, des  exercices  gradués  et 
objectivés  du  spiroscope  qui  montrent  aux  ma¬ 
lades,  sur,  le  flacon  de  l’appareil,  les  progrès 
réaUsës  (i). 

Quelques  applications  de  l'entraînenient 
gradué  dans  les  maladies  de  l'appareil  res¬ 
piratoire.  Eésullais.  —  On  nous  excusera, 
faute  de  place,  d’être  obligé  de  nous  borner  à  une 
simple  énumération  ;  chaque  aj^lication  indiquée 
ci-dessous,  décrite  en  détail  dans  notre  ouvrage 
dlensemble,  a  fait  l'objet,  par  nous  ou  par  d'autres 
auteurs,  de  communications  spéciales  dans  les 
sociétés  savantes  ou  d’articles  dans  les  joumaüx 
médicaux. 

Enfants  anÉiTiiés,  hypotrophiques,  bron¬ 
chitiques. —  Ces  petits  malades  sont  invariable¬ 
ment  des  insufi&sants  respiratoires,  la  perte  allant 
quelquefois  jusqu’à  80  p.  100. 

l^'entraînernent  objectivé,  doucement  conduit, 
qui  est  pour  ces  jeunes  sujets  un  jeu  nouveau,  les 
améliore  toujours  considérablement,,  arrivant, 
dans  bien  des  cas,  à  doubler  la  capacité  vitale  en 
six  semaines. 

Nous  possédons,  â  cet  égard,  avec  nos  maîtres 
ou  amis  Netter,  Variot,  Lejjné,  FerebouUet, 
Cayla,...  de  nombreuses  observations,  et  notre 
collègue  Du  Pasquier,  de  Saint-Honoré,  a  fait, 
sur  le  même  sujet,  im  travail  des  plus  intéressants 
dans  le  service  du  professeur  Nobécourt. 

Dans  la  convalescer.ee  des  maladies  aiguës 
des  voies  resrirr  toues.  —  Nous  ayons  montré 
le  rôle  de  premier  plan  de  l’entTaînement  gradué 
en  prophylaxiè. 

11  n’est  pas  moins  important  dans  la  conva¬ 
lescence  de  ces  maladies,  pour  éviter  les  séquelles. 

Le  ma  jade  était  un  insuffisant,  avant  sol  maladie. 
Ayant  eu  ses  régions  envahies,  lui  aussi,  l'insuffi¬ 
sance  s’en  est  accrue  largement. 

lipVoj-.  J.  'Iifcrna*,  fentralnemeut  j-cspiratoire  par  Ja 
méUcde  siiiioKcjiree,  a*:  iditioo  ;  Aca<irmie  de  médecine, 
prixlHciiii  Buieiiet.NctbertJialoinc  éditeur. 


De  cela,  dans  l’état  actuel  des  habitudes  médi¬ 
cales,  on  ne  se  préoccu|)e  pour  ainsi  dire  pas.  On 
croit,  de  bonne  foi,  être  allé  au  bout  de  l’action 
thérapeutique  quand  on  a  prescrit  des  toniques, 
une  bonne  nourriture  réparatrice  et  le  séjour  dans 
un  climat  approprié-  Rien  de  cela,  évidemment, 
ue  doit  être  né^géi  mais,  sans  l’entraînement, 
la  tare  grave  (déficience  respiratoire)  n'en  per¬ 
siste  pas  moins.  Bien  souvent  le  malade  se  rétablit 
mal,  même  d^ns  la  pneumonie. 

«  La  notion  ancienne  qui  considérait  comme  fon¬ 
damentale  la  restüutio  ad  integrum  des  voies  res¬ 
piratoires,  an  lendemain  de  la  pneumonie, se  trouve 
souvent  erronée»  (professeur  Letulle,  Presse  thêdi- 
cale,  mai  1917). 

Quand  le  malade  succombe,  après  un  temps  plus 
QU  moins  long  de  saiité  médiocre,  on  dit  ;  «  Il  ne 
s’est  jamais  relevé  de  telle  mauvaise  grippe,  de 
telle  bronchite,  de  telle  bronebo-pneumonie  ou 
pneumonie  qu’il  avait  eues  à  telle  époque  !  » 

C’est  parfaiteineut  exact,  mais  il  n’eu  eût  pa.s 
été  de  même  si  on  eût  travaillé,  par  l’entraîne- 
ment  approprié,  à  faire  récupérer  la  capacité 
vitale  perdue. 

Asthme  infantile,  ~  L’épine,  la  tare  de  fond 
constante  qu’il  faut  faite  disparaître  à  tout  prix 
—  faute  de  quoi  tous  les  traitements  sont  voués  à 
l’échec  -^est  une  insuffisance  respiratoire  perma¬ 
nente,  même  aux  meilleures  périodes  d'accalmie. 

Aifections  respiratoire^  chroniques  :  bronchi¬ 
tes  chroniques,  emphysème,  dilatation  desbronches , 
scléroses  diverses. . . 

L’entraînement  gradué  ne  peut  avoir  la  pré¬ 
tention  de  les  guérir,  mais  on  peut,  grâce  à  lui  ■ 
atteindre  un  double  objectif  qui  est  loin  d’être 
négligeable  ;  on  peut  : 

ï?  .Enrayer,  dans  une  large  mesure  le  processus 
évolutif  qui  aurait  abouti  infailliblement  à  ia 
déchéance  respiratoire  totale  ; 

2°  Remettre  progressivement  en  fonctionne¬ 
ment  toutes  les  parties  utilisables  des  pou¬ 
mons.  (Observations  avec  mes  maîtres  Vaquez, 
Ch.  Fiéssinger,  mon  ami  Caisse  et  avec  d’innom¬ 
brables  praticiens  :  Jacques  Sédillot,  D’’  Truelle  ; 
30  observations  avec  le  D'’  Maurange,  8  obser¬ 
vations  avec  le  D*'  Drevet,  etc.) 

Meurésies,aplatissemeiitsp»st-p|eurétlques. 
Déforjtnationstboraciques.fi.-'iules  pleurales,  — 
Les  exercices  spéciaux  du  spiroscope,  qu’on  pra¬ 
tique  par  le  jeu  du  robinet  de  réglage  de  l’appareil 
(insufflations  contrariées),  ramènent  le-  poumon, 
côté  malade, à  sa  place  anatomique  â  la  paroi  et  à 
son  fonctionnement  physiologique^  en  le  souffianL 
avec  l’air  de  l'mire  -poumon.  Le  poumon,  étant  le 


PESCHER.  V entrainement  RESPIRATOIRE  MÉTHODIQUE  i8i 


contenu,  gonflé  par  l’air  de  l'autre  poumon  et 
agissant  de  dedans  en  dehors,  redresse  et  soutient 
le  contenant,  thorax  (professeur  Ch.  Richet,  Aca- 
4émie  des  sciences  ;  professeur  A.  Robin,  Académie 
de  médecine  ;  professeur  agrégé  Mauclaire,  Congrès 
de  chirurgie  ;  Souligoux,  Société  de  chirurgie  ; 
Paul  Claisse,  Société  médicale  des  hôpitaux  ; 
Petit  de  la  Villéon,  Société  de  médecine  de  Paris  ; 
Rosenthal,  Victor  Pauchet,  Dartigues...). 

Ce  fait,  inconnu  il  5'  a  quinze  ans,  devenu  clas¬ 
sique,  est  quotidiennement  utilisé  aujourd’hui. 

Collapsus  aigu  du  poumon,  pneumonie, 
congestions  pulmonaires  post-opéraioires. — 
Cette  grosse  question,  qui  n’est  point  nouvelle,  a 
fait  l’objet  de  nombreux  travaux,  surtout  anglais 
et  américains,  bien  rappelés  par  MM.  Jean  Quéhu 
et  Oberliii  dans  une  étude  parue  l’an  dernier  dans 
les  Archives  médico-chirurgicales  de  l’appareil 
respiratoire. 

Le  Dr  J.  Rouillard,  médecin  des  hôpitaux,  est 
revenu  tout  récemment  sur  la  question  {Presse 
médicale  du  9  janvier  1928). 

La  pathogénie  de  ces  accidents  redoutables 
n’a  guère  été  élucidée  par  ces  travaux  et  cette 
imprécision  de  doctrine  ne  facilite  pas  l’orienta¬ 
tion  thérapeutique. 

Sans  avoir  la  prétention  de  lever  toutes  les 
difficultés,  la  spiroscopie  a  apporté  des  clartés 
nouvelles. 

Elle  a  d’abord  introduit  dans  la  science  médi¬ 
cale  la  grande  notion  féconde  de  l’anhématose 
préalable. 

Un  anhématosique  est  un  sujet  à  respiration 
diminuée  par  l’inhibition  progressive,  de  cause 
émotive,  de  la  commande  respiratoire  bulbaire. 
Un  choc  physique,  suffisant  pour  ébranler  l’or¬ 
ganisme,  une  douleur,  un  choc  moral,  une  préoccu¬ 
pation  prolongée,  une  émotion  vive,  diminuent 
la  respiration.  Cela  n’est  pas  une  vue  de  l'esprit  ; 
cela  se  mesure  et  se  voit. 

Quand  la  cause  inhibitrice  est  levée  : 

«  Enfin  on  respire  1  Enfin  on  peut  respirer  ! 
N  une  demum  redit  animus  /  » 

Ce  fait  que,  autrefois,  je  ne  considérais  que 
comme  vrai,  au  figuré,  est  exact,  à  la  lettre. 

Le  futur  opéré  est  inquiet,  préoccupé  depuis 
longtemps  si  la  maladie  est  ancienne.  Par  action 
réflexe,  sa  respiration  se  diminue  peu  à  peu. 

Quand  l’intervention  est  décidée,  nouvelle 
diminution  par  crainte  de  l’anesthésie,  de  l’hé- 
ynorra^e,  de  la  douleur  à  subir,  des  suites  opéra¬ 
toires,  de  la  perturbation  jetée  dans  toute  la  vie. 

Bref,  le  sujet  qu’on  opère  est,  le  plus  souvent^ 
un  auto-intoxiqué  par  insuftsande  d’hémaiose. 

Son  poumon  est  fréquemment, de  longue  date, 
habitué  à  l’inertie. 


Qu’y  a-t-il  d’étoiinant,  dans  ces  conditions, 
qu’il  se  produise,  in  situ,  sans  la  moindre  faute 
d'opération  ou  d’asepsie,  dans  ce  poumon  de 
minoris  resistentice ,  dont  le  parench3une  est  en 
contact  avec  le  sang!  intoxiqué,  circulant  mal,  les 
graves  accidents  précités. 

Voici  comment  il  est  possible  d’y  remédier  effica¬ 
cement. 

Je  1  e  puis  mieux  faire  que  de  rapporter  l’obser¬ 
vation  d’une  grande  malade  abdominale  que  je 
viens  de  faire  opérer  par  un  chirurgien  des  hôpi¬ 
taux. 

Je'  la  prends  parce  qu’elle  est  très  caractéris¬ 
tique  et  la  plus  récente,  mais  j’en  possède  plu¬ 
sieurs  autres  analogues. 

Femme,  soixante  et  un  ans,  malade  depuis 
longtemps,  nerveuse,  préoccupée. 

Le  chirurgien  exige  que  je  mesure  préalable¬ 
ment  la  capacité  vitale  et  que  je  fasse  l’entraî¬ 
nement  nécessaire  pour  combler  le  déficit  res¬ 
piratoire. 

Je  trouve  une  perte  de  70  p.  100. 

L’entr^ement  objectivé  au  spiroscope,  dou¬ 
cement  et  progressivement  conduit,  sous  les  yeux 
mêmes  de  la  malade,  la  réduit,  en  quinze  jours,  à 
35  p.  100,  et  l’éducation  respiratoire  est  entière¬ 
ment  faite.  La  malade  sait  respirer. 

Laparotomie,  intervention  délicate  et  longue. 

La  malade  est  laissée  tranquille  le  lendemain  ; 
mais,  dès  le  surlendemain,  l’appareil  est  au  pied 
du  Ut. 

O  n  a  mis  un  long  tube  pour  que  la  malade  puisse 
s’entraîner  sans  le  moindre  mouvement. 

Exercices  ultra-faibles  :  le  flacon  21,75  est  vidé 
en  huit  fois,  avec  une  petite  pose  entre  chaque 
insufflation. 

La  malade  voit  ce  qu’elle  fait  par  l’échappe¬ 
ment  des  bulles,  ce  qui  la  pousse,  en  quelque  sorte, 
automatiquement,  à  doimer  progressivement  plus 
d’amplitude  à  sa  respiration. 

Suites  opératoires  exceptionnellement  heu¬ 
reuses  malgré  une  embolie  pulmonaire  survenue 
au  dixième  jour,  et  qui  n’a  pas  eu  de  suites,  le 
parenchyme  pulmonaire,  entraîné  au  préalable, 
s’étant  bien  défendu. 

Cette  pratique,  suivie  depuis  longtemps  par 
Victor  Pauchet  et  par  Petit  de  la  Villéon  qui  en 
ont  la  longue  expérience,  donne  des  résultats 
constants  (i). 

(i)  Voy.  J.  PESCHER,  L’cnlraincment  respliatoiie  par  la 
méthode  spiroecopjque, 2* édition;  Académiede  médedne.prix 
Henri  Buignet.  Norbert  Maloine  éditeur,  27,  rue  de  râoalc- 
de-médedne.  Prix  :  26  franet.  (Démonstration  publique  et 
applications  aux  malades,  le  dernier  dimanche  de  chaque  mois, 
fondation  Bothschild,  29,  rue  Manln,  10  hetires.  Ivês  autres 
dimanches,  même  heure,  84,  arenne  Jean-Jaurès. 
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ACTUALITÉS  MÉDICALES 

Pneumo-rein,  aooident  -de  pneumothorax 
thérapeutique. 

On  sait' qu’il  existe  dans  la  Jittérature  des  cas  de  pueu- 
inopéritoine  réalisés  luvoloiitairemeirt  au  cours  d’un  pneu, 
mothoiax  ;  le  cas  d'un  puennro-Teiu  est  assez  rare  et 
digue  d’être  relaté  (U'  Manos  I’arajon,  Vida  nmva 
1 5  uovnmbie  iqzS), 

l'emuie  de  vingt-trois  ans.  célibataire,  fille  de  tubei- 
cideuse  contagieuse ayant  en  elle-même  des  bronchites 
à  répétîtîdn. 

lîn  1 926,  elle  est  prise  de  fié  vre  à  40e.  de  douleur  de  l’hémi- 
thonw  gauche  et  expectoration.  Puis  elle  eut  des  crachats 
sanglants,  et  enfin  une  réelle  hémoptysie.  On  constatait 
.au  moment  de  son  entrée  à  l'hôpital  de  la  température 
{38°),  une  augmentation  des  vibrations  de  tout  le  côté 
gaudiedu  poumon, de  la  snbmafitë  an  sommet  en  arrière. 
Poumon  droit  normal.  Malgré  un  traitement,  repos,  léci- 
tiiine.  cholestérine,  la  malade  maigrissait.  I.’ auteur  se 
décide  à  an  pneumothorax.  La  ponction  eut  lieu  dans  le 
dixième  espaceintercostal  de  la  ligne  axillaire  postérieure  ^ 
dépression  Tnaflométrique  —  4  ;  insufflation  de  gaz,  300 
centimètres  cubes  de  gaz  avec  difficulté  relative;  pression 
terminale  -p  3  :  anites  normales.  A  ia  seconde  Insufflation 
(au  même  endroit),  pression  initiale  -b  4  et  oscillation 
entre  H-  3  et  +  i  ;  Injection  de  600  ceutienbes  et  pression 
tettulnale  de  +  6  Le  lendemain  fut  normal.  Le  joru 
suivant,  «ne  radlogtophie  montrait,  outre  l’aspect  ptt  - 
monalrc  caractéristique  du  côté  gàudie,  une  aotie  claire 
étendue  de  la  région  lombaire,  zone  q[ui  délimftidt  avec 
tmeparfaite  netteté  le  teingauche  ;  ce  dernier,  du  reste  était 
normal  dans  sa  forme  et  sa  situation  ;  entre  le  pôle  supé_ 
rieur  du  rein  et  les  tissus  voisins  existait  une  zone  cotres, 
pondant  vruisethblableiuent  à  la  capsule  sniTénale. 

Ceci  démontre,  suivant  l’auteur,  l'intérêt  et  la  facilité 
du  pneumo-rein.  Ce  procédé,  toujours  utile  quand  ils’agit 
de  localiser  un  processus  au  rein,  peut  être  indispensable 
chez,  les  obèses  ;  enfin  il  pourrait  donner  sur  l’état  de  la 
.surrénale  de  précieux  renseignements. 

Méuigot  de  Treigny. 


VMOination  intradôt'mique  par  le  8.  O.  O. 

M.  A.  Wai,):ækbn  (Th»  of  Aih.  meiiic.  Assôc.. 

1 3  décembre  rpnSj  a  inoculé  33  enfants  provenant  de 
milieux  tuberculeux  avec  le  B.  C.  G.  Il  s’est  d’abord 
assuré  qu’ils  n’étalent  pas  préalablement  infeciés  ;  il  a 
employé  pour  cela,  non  pas  la  cuti-réaction,  mais  IHntm- 
dermo-réaction  è  la  tuberculine  qui  semble  plus  précoce¬ 
ment  positive  ;  il  considérait  comme  indtïmics  les  enfwits 
présentant  après  six  semaines  d’isolement  une  intra- 
derulo-réaction  è.  nouveau  négative.  La  vaccination 
fut  obtemn  par  inoculatîou  intradermique  de  doses 
variables  de  B.  C.  G.;  arec  les'do.çes  fortes  fo«L25  à 
I  milligramme)  on  obtenait  d'abord  un  petit  nodule  qui 
dl.sparaissait,  puis,  au  bout  de  quelques  semaines,  un 
abcès  froid  qui  se  fistulisait  et  guérissait  habituellement 
spontanément,  en  tout  Cas  après  curettage  ;  mais  de  plus 
dans  cinq  cas  apparat  une  adénopathie  régionale  qni 
suppura  et  se  fistulisa J  le  püs  coïttehait  dn  B.  _C.  G,  non 
pathbÿne  pour ye  cobaye;  ,i!^',j[h.cônvéhients‘  ont  fait 
ptèKrér.i)  ,r^uteui,.jes' petites, i^oses  .quî,,produl- 
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sent  aussi  bien  l’ allergie  et  üé  se  compliquent  qùe  très 
rarement  d'abcès  gnaglionilaiTe.  Le  temps  d’incubation 
nécessaire  .à  l’obtention  de  l’allergie  a  varié  entre  une 
semaine  ou  une  semaine  et  demie  avec  o“*,os  et  seize 
semàfnes'' ' avep  O”**,!.  La  majorité  des  enfants  allef- 
giqnes  avaient  présenté  de  la  suppuration  du'  foyèr 
primitif,  mais  la  réaction  ganglioimairé  ne  semble  pas 
nécessaire  à  l’obtentlbn  de  cette  allergie.  Quant  à  s<i 
durée,  elle  dépasse  an  moins  un  an.  Du  foitdelalongueur 
de  la  période  pré-allergique,  l’auteur  considère  que 
l’isolement  d  un  mois,  préconisé  en  France,  est  insuffi¬ 
sant  et  que  l’enfant  doit  être  mis  à  l’abri  de  la  contagion 
pendant  au  moins  sept  semaines.  Parmi  les  35  esdants 
vaccirjés,  8  durent  être  réinoculés  parce  que  l’intra- 
dermo-réactloa  n’était  pas  devenue  chez  eux  positive  ; 
la  dosé  employée  fut  égale  ou  supérieure  à  la  première  ; 
outre  Une  réaction  analogue  à  celle  ottenue  dans  les- 
primo-vaccinations,  on  obtint  une  reviviscence  du  premier 
nodule  vaccinal  aDant  jusqu’à  la  suppuration.  Cette 
méthode  semble  à  l’auteur  préférable  à  la  vole  bnccale, 
car  elle  permet  de  contrôler  plus  facilement  les  effets 
de  la  vaccination.  Une  difficulté  de  l’application,  de  là . 
vaccination  par  le  B.  C.  G.  réside  dans  la  varlcbàlité 
d'action  qui  existe  parfois  pouf  un  même  échantillon; 
cette  incertitude  est  une  raison  de  plus  à  l’emploi  de 
faibles  doses,  quitte  à  revacciner  si  l’nllergie  niapparaît 
pas.  La  difficulté  principale  est  la  longueur  du  temps 
pendant  lequel  il  faut  isoler  lès  enfants  après  la  vaccina¬ 
tion.  -Néanmoins  l’antenr  ctoit  à  l’utlHté  de  cette  Vacci¬ 
nation  qu’il  essaiera  sut  une  plus  grande  éclmlle(  H  n’a 
eu  aucun  accident  sérieux,  et  tous  les  enfants  Vaccinés 
par  lui,  après  retour  dans  leur  foyer,  sont  encore  indeinue.s 
de  tuberculose. 

JEAN  LERKBOUIXEI’. 

Etude  radiologique  et  clinique  des  lésions 
ostéc-arti  c  u  I  ai  res  post-ty  p  h  i  q  u  es. 

Dans  un  important  travail,  B.  BEfiCCca  (LaRadMueia 
medica.  décembre  1928)  étudie  au  triple  point  de  vue  clini¬ 
que,  anatomo-pathologique  et  radiologique  les  l&îons  os¬ 
seuses  et  articulaires  consécutives  à  la  fièvre  typhoîdel  Après 
un  historique  de  ta  questfon,  l’auteur  montre  que  Pexpéri- 
mentatioa  a  permis  de  reproduire  ces  lésions  par  Intro¬ 
duction  du  bacille  d’Eberth  dans  la  circulation  ou  dans 
la  cavité  articulaire,  à  condition  que  certaines  causes, 
parmi  lesquelles  le  traumatlEme  tient  la  plus  grarnde 
place,  eu  favorisent  la  localisation.  IJ  étudie  ensuite 
trois  faunes  de  lésions  ;  «ostéopérioErite.  ostèomyéUte, 
ostéoarthrite,  dont  il  anBly.se  les  caractères  cliniques  et 
radiologiques.  U  insiste  en  particulier  sur  ta  latence 
parfois  très  longue  de  ces  lésions  et  leur  remarquable 
bénignité.'  Une  partie  Impôt  tante  du  travail  «tréseivèe 
ai\x  lésions  de  la  oolonne  vertébrale  ;  dans  ces  lésions  la 
radiographie  est  d’nn  grand  secours  pour  permettre  le 
diagno,stic  différenüel  avec  le  mal  de  Pott  très  difficile 
cliuiquement  ;  les  Bltérations  portent  surtout  sur  les 
disques  Intervertébraux  qui  se  ientèlent,  s’amincissait, 
et  finissent  par  dbparaltre  complètement;;  on  cônstote 

aussi  une  ofesiBcation  des  tissus ’paiavertébraux^  snrtoïit 
de  ceux  qui  sont  en  contact  .avec  les  disques  lésés.  L’au¬ 
tour  rapporte  enfin  'quePques  observations  pcrsonneUc.s 
parmi  .lcsqueiies.,,lrois'  cas’.intéressffat.V'  de'  spondyHtc. 

,r-.  'ÎBAM  LBRKnOÜW»». 
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Diagnostic  radioiogique  et  clinique  des 
tumeurs  métastatiques  des  os. 

La  radiologie  a,  d’après  A.  Rossi  (La  Rmiiologia 
medica,  juin  1928),  une  valeur  inappréciable  pour  le 
diagnostic  précoce  des  tumeurs  métastatiques  des  os. 
Ce  n'est  pas,  en  effet,  dans  les  seuls  cas  où  se  manifeste 
un  syndrome  rachidien  ou  une  fracture  spontanée  qu'il 
faut  recourir  à  cet  examen.  On  peut,  en  effet,  constater 
une  carcinose  diffuse  du  squelette  chez  des  .sujets  ne 
présentant  par  exemple  que  quelques  névralgies,  et  la 
radiologie  peut  nous  servir  ainsi  de  guide,  eu  l’absence 
de  toute  tumeur  cliniquemen^  démontrable,  dans  la 
recherche  d’un  foyer  primitif  demeuré  ignoré  et  latent 
pendant  des  années.  Dans  d’autres  cas,  en  présence  d’une 
tuméfaction  dont  la  nature  est  certaine,  la  constatation 
radiologique  d’une  métastase  osseuse  fixe  le  diagnostic. 
Ou  encore,  l’apparition  soudaine  au  niveau  d’uue  épiphyse 
osseuse  de  phénomènes  douloureux  simulant  un  proces¬ 
sus  aigu,  mais  que  la  radiographie  rattache  à  une  tumeur 
métastatique,  permet  de  faire  le  diagnostic  de  malignité 
dune  tumeur  rénale  ou  prostatique  qui  semblai:  parfois 
bénigne  même  à  l’examen  histologique.  Ces  métastases 
peuvent  être  constatées  par  la  radiographie  de  façon 
beaucoup  plus  précoce  que  par  la  clinique,  parfois  peu 
de  jours  après  rme  opération.  Elles  évoluent  de  manière 
lente  et  trompeuse;  aussi  un  traitement  radiothéra¬ 
pique  pratiqué  après  l’ablation  d’une  tumeur  peut-il 
être  inculpé  d’avoir  été  la  cause  de  la  dissémination 
néoplasique,  alors  que  les  métastases  évoluaient  déjà  à 
bas  bruit. 

Jean  Lereboui,i,et. 

Vaccination  et  diagnostic  précoce  de  ia 
coqueiuche. 

La  coqueluche  est  la  maladie  infectieuse  infantile  qui 
aux  États-Unis  cause  la  plus  haute  mortalité  ;  le  nombre 
des  décès  imputable  à  cette  affection  (9  05S  en  1926) 
est  supérieur  à  celui  imputable  à  la  diphtérie  (8  150),  à  la 
rougeole  (7  690)  ou  à  la  scarlatine  (2  595)  ;  d’où  l’impor¬ 
tance  capitale  de  la  prophylaxie  de  cette  affection. 
L.-W.  Sauer  et  L.  Haubrechï  (The  Jauni,  of  Amer, 
med.  Assor.,  15  décembre  1928)  ont  fait  des  essais  de 
vaccination  sur  loo  enfants  et  sur  diverses  collectivités 
en  période  d’épidémie  au  moyen  de  trois  injections  de 
vaccin.  Cette  vaccination  leur  a  semblé  n’avoir  modifié 
en  aucune  manière  la  morbidité  ou  la  gravité  de  la 
coqueluche.  La  méthode  de  Chievitz  et  Meyer,  qui  con¬ 
siste  à  faire  tousser  le  petit  malade  devant  une  plaque 
d’un  milieu  à  base  de  gélose  au  sang,  est  celle  qui  semble 
la  meilleure  pour  faire  un  diagnostic  précoce.-  Ce  dia¬ 
gnostic  permet  un  isolement  rapide  du  malade  et  des 
enfants  susceptibles  d’avoir  été  contaminés,  et  cet 
isolement  est  le  meilleur  moyen  actuel  de  réduire  morbidité 
et  mortalité. 

Jean  Lereboueeet. 

L’Influence  de  la  dose  sur  l’action  de  cer¬ 
taines  substances  parasympathicotropes 
sur  le  taux  de  la  glycémie. 

M.  F.  ToNiE'tt'i  (Il  Pcliclimco,  Seè.  medica,  i^décembre 
1928)  a  étudié  chez  le  lapin  les  variations  du  taux  glycé-' 
mique  après  injection  de  diverses  doses  d’atropine,  de 
pUocarpine  ou  d'histamine  ;  il  employait  ces  doses  soit 
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isolément,  soit  associées  à  une  injection  d’insuline  ;  il  a 
fait  des  expériences  analogues  dans  7  cas  de  diabète 
sucré  et  chez  7  sujets  normaux.  Ces  recherches  lui  ont 
montré  que  la  dose  employée  a  de  l’importance  pour 
déterminer  le  sens  dans  lequel  se  produira  la  variation  : 
les  petites  doses  produisent  un  abaissement  de  la  gly¬ 
cémie  alors  que  les  fortes  doses  produisent  une  augmen¬ 
tation.  Il  faut  donc,  dit  l’auteur,  tenir  compte,  dans 
l’exploration  du  système  neuro-végétatif,  de  ce  facteur 
essentiel  sous  peine  de  s’exposer  à  obtenir  des  résultats 
totalement  erronés  sur  l’état  du  tonus  ou  de  l'excita¬ 
bilité  de  ce  système.  Ces  recherches  sont  un  argument 
de  plus  en  faveur  de  la  thèse  de  l’amphotropisme 
des  diverses  excitations  qui  peuvent  atteindre  le  sys¬ 
tème  neuro-végétatif. 

Jean  Lereboueeet. 

Action  de  la  vitamine  antirachitique  sur 
le  système  neuro-végétatif  du  nourrisson. 

On  sait  l’action  stimulante  du  calcium  sur  le  sj’inpa- 
thique.  La  vitamine  antiraehitique  qui  favorise  la  fixa¬ 
tion  de  cet  élément  a-t-elle  une  action  sur  le  système 
neuro-végétatif?  C’est  ce  qu’a  recherché  P.  Brunetti 
(Il  PoHclinico,  Sec.  medica.  1'=''  décembre  1928).  Il  a  utilisé 
pour  cette  étude  deux  textes  pharmaco-dynamiques  : 
réaction  locale  à  l’adrénaline  et  réaction  locale  à  la 
pilocarpine  après  injection  sous-épidermique  de  cCg 
substances.  Il  a  étudié  les  modifications  de  ces  réactions 
chez  des  nourrissons  normaux,  chez  des  rachitiques  et 
au  cours  d’affections  diverses  avant  et  après  absorption 
ou  injection  de  vitamines  antirachitiques  pendant  un 
certain  nombre  de  jours.  Dans  presque  tous  les  cas,  ii 
a  observé  une  accentuation  plus  ou  moins  marquée  de  la 
réaction  à  l’adrénaline  et  une  diminution  de  la  réaction 
à  la  pilocarpine.  Cette  dernière  atténuation  était  pourtant 
moins  marquée  habituellement  que  l’augmentation  de  la 
réaction  à  l’adrénaline. 

Cette  moindre  atténuation  s’expliquerait,  dit  l’auteur, 
par  ce  fait  que  le  tonus  du  vague  est  lui  aussi  légèrement 
augmenté  par  la  vitamine  et  qu’aiusi  l’augmentation 
du  tonus  du  sympathique  ne  suffit  pas  à  inhiber  l’action 
vaso-dilatatrice  de  la  pilocarpine.  En  tout  cas,  si  cette 
action  vagotonique  est  encore  une  hypothèse,  la  vitamine 
antiraehitique  a  une  action  sympathico-tpnique  mani¬ 
feste.  La  voie  sous-cutanée  semble  à  l’auteur  plus  efficace 
que  la  voie  buccale  pour  l’obtention  d’un  tel  résultat. 

JEAN  Lereboueeet. 

Néphrite  hémorragique  congénitale. 

Aeport  (Prit.  med.  Journ.,  ig  mars  1927)  rappor'e 
l’observation  d’un  jeune  malade  atteint  de  néphrite 
hémorragique  cirez  lequel  il  mit  en  évidence,  dans  les 
antécédents,  des  ascendants  atteints  d’une  affection 
similaire.  .Six  observations  ont  été  retrouvées  dans  la 
littérature  médicale  (Dickiuson,  i875;Attlee,  Luthrie, 
Hurst,  Pel  et  Kidd,  Smith  et  Buchanan).  Pour  Alport, 
le  streptocoque  serait  cause  de  cette  néphrite.  Il  retrouve 
chez  des  parents  et  chez  des  cousins  un  streptocoque  viri- 
dans  avec  lequel  il  reproduit  la  maladie  chez  le  lapin. 
Les  mâles  sont  plus  fréquemment  atteints  et  vivent 
moins  longtemps  que  les  femmes  atteintes  de  la  même 
maladie.  E.  Terris. 
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Asthme  et  ceur. 

Alexander,  Drew  Luten  et  Kountz  (Journ.  of 
Amer.  med.  Assoc.,  10  mars  1927)  étudient50  cas  d’asthme 
dit  bronchique  sans  emphysème.  Iis  constatent  après 
examen  du  cœur  que  43  malades  ne  présentaient  aucun 
signe  d'insuffisance  cardiaque  ni  de  myocardite.  Ils 
estiment,  à  i’encontre  de  l’opinion  classique,  que  l’astlime, 
sauf  emirhyscme  surajouté,  ne  détermine  aucune  iu- 
iiûence  sur  le  cœur.  L’augmentation  de  la  pression  intra¬ 
thoracique  au  cours  de  la  crise  d’asthme  entraînerait 
une  gêne  du  retour  vers  le  cœur  du  sang  veineux  et  de 
ce  fait  diminuerait  considérablemeut  le  travail  du  cœur. 

Erysipèle  récidivant  et  immunisation. 

Le  Slreplococciis  crysipchilis  produit  une  toxine  solu¬ 
ble  et  thermostabile,  dont  Birkhaug  (Journ.  oj  Amer  . 
med.  Assoc.,  19  mars  1927)  étudie  les  effets.  Pendant  les 
dix  premiers  jours  de  la  maladie,  l’intradermo-réaction 
est  positive  avec  des  doses  extrêmement  faibles  (10 
unités),  puis  devient  très  rapidement  négative.  Eirkhaug 
suit  la  même  courbe  dans  le  sérum  sanguin  et  les  urines. 
Six  semaines  après  une  attaque  d’érysipèle  l’immunité 
disparaît.  24  malades  atteints  d’érysipèle  récidivant 
ont  été  immunisés  par  des  injections  intramusculaires 
de  filtrat  de  Streplecoccus  erysipclatis  et  Birkhaug  a 
obtenu  une  disparition  des  accidents  pendant  deux  ans. 

E.  Terris. 

Recherches  expérimentales  sur  l’artério¬ 
sclérose. 

L’alimentation  hypercholestérlnée  employée  durant 
une  période  suffisamment  prolongée  chez  le  lapin,  environ 
1 10  jours  et  plus,  permet  d’obtenir  le  dépôt  de  cholestérine 
sur  la  tunique  interne  de  l’aorte.  Shamro  [Journ.  of 
experim.  med.,  icr  avril  1927)  montre  que  ce  dépôt  de 
cholestérine  est  le  point  de  départ  de  l’athérome  expéri¬ 
mental.  La  tliyroïdectomie,  la  splénectomie  et  la  cas¬ 
tration  augmentent  considérablement  la  fixation  de 
la  cholestérine  et  facilitent  aimsi  le  développement  de 
l’athérome  expérimental.  Bar  contre,  l’insuffisance  par¬ 
tielle  surrénale  ne  paraît  pas  pour  cet  auteur  augmenter 
l’athérome.  Toutes  ces  recherches  sont  pratiquées  avec 
expériences  multiples  dont  la  portée  physiologique  nous 
paraît  intéressante.  E.  Terris. 

L’azotémie  des  diphtéries  malignes;  fré¬ 
quence  et  valeur  pronostique. 

La  forme  banale  do  la  diphtérie  pharyn.gée  se  complique 
rarement  de  localisation  rénale  importante  ;  la  forme  ma. 
ligne  touche  toujours  gravement  le  rein.  Or,  les  néphrites 
de  la  diphtérie  maligne  réalisent  prestjue  toujours  le  type 
azotémique.  Telle  est  la  remarque  faite  par  Ciialier  et 
Brochier  [Lyon  médical,  ii  septembre  1927).  En  dehors' 
de  l’albuminurie,  de  la  cylindrurie  et  plus  rarement  de 
l’oligurie,  c’est  en  effet  la  rétention  azotée  élevée  dans  le 
sang  qui  est  la  manifestation  d’ordre  urinaire  le  plus  fré¬ 
quemment  rencontrée. 

Pour  22  recherches  cliimiques  d’azotémie  chez  des 
sujets  présentant  une  diphtérie  maligne,  les  auteurs  ont 
trouvé  9  fois  l’urée  sanguine  augmentée  (à  un  taux  supé¬ 
rieur  à  o«'',50  par  litre)  ;  or,  parmi  ces  9  cas,  8  se  sont  ter¬ 
minés  par  la  mort. 


Au  cours  des  diphtéries  malignes  qui  évoluent  vers  un 
syndrome  azotémique  môrtel,  le  dosage  de  l'urée  sanguine 
en  pleine  période  d’état  montre  une  rétention  qui  atteint 
ou  dépasse  1  gramme  ;  là  céphalée  s’installe  avec  des 
vomissements  précoces  et  incoercibles  entrecoupant  un 
état  de  somnolence,  le  pouls  est  faible,  rapide,  souvent 
irrégulier  ;  au  cœur,  on  perçoit  des  extrasystoles  ou  uni 
bruit  de  galop  gauche  présystolique  ;  l’oligurie  ne  dépasse 
pas  250  centimètres  cubes.  Progressivement,  l’enfaUt'  sort 
de  sa  torpeur,  s’agite,  délire  et,  finalement,  meurt  lente¬ 
ment  comme  un  urémique  comateux.  L’évolution  totale 
ne  dépasse  pas  douze  jours  et  se  termine  dans  un  syn¬ 
drome  azotémique  mortel. 

Ainsi  donc  l’azotémie  constatée  au  cours  des  diphtéries 
graves  semble  être  un  symptôme  Important  non  seule¬ 
ment  par  sa  fréquence,  mais  aussi  par  les  indications 
pronostiques  qu’il  entraîne.  En  effet,  d’après  les  cas 
observés  par  les  auteurs,  l’azotémie  élevée,  dépassant 
oer,go  à  I  gramme,  accompagne  toujours  un  pronôstic 
fatal  ;  au  contraire,  toutes  les  diphtéries  nlallgiles  qui 
guérissent  ne  comportent  pas  de  rétention  azotée  supé¬ 
rieure  à  bsr.so  par  litre. 

P.  BlamouTïer. 

Valeur  de  l’iode  dans  le  traitement -de  la 
scarlatine. 

Harry  J.  Novack  [Medic.  Journ.  and  Record, 
i»!  sept.  1926)  publie  les  résultats  qu’il  a  obtenus  daris 
100  cas  de  sa  clientèle  privée,  en  employant  pour  traite¬ 
ment  de  la  scarlatine  un  iode  colloïdal  à  10  p.  1000. 
Avec  une  médication  intense  et  suffisamment  précoce, 
elle  entraîne  très  rapidement,  parfois  en  dix  ou  quatorze 
heures,  la  disparition  de  presque  tous  les  symptôtriès, 
et  une  forte  diminution  de  l’éruption.  Si  l’on  n’a  pu 
commencer  le  traitement  que  quelques  jours  après  le 
début,  les  symptômes  sont  d’abord  exagérés,  puis  rétro¬ 
cèdent,  et  l’on  obtient  très  généralement  une  diminution 
dans  la  durée  de  la  maladie.  De  toutes  façons,  les  compli¬ 
cations  sont  beaucoup  moins  fréquentes  (9.  p.  i  000)  ; 
le  cœur  semble  protégé  et  les  reins  ne  sont  pas  irrités 
par  l’iode.  Enfin,  employé  préveîitivement,  l’iode  semble 
entraver  le  développement,  de  la  maladie,  mais  entraîne 
souvent  une  réaction  plus  ou  moins  forte. 

E.  Terris. 

Empoisonnement  dû  à  la  teinture  des  chaus¬ 
sures,  avec  hématurie. 

Henry-H.  HaEï  (Journ.  of  Amer.  med.  Assoc.,  10  mars 
1928)  signale  un  cas  assez  curieux  d’un  jeune  homme  qui 
présenta  des  symptômes  accusés  de  cyanose  le  premier, 
jour  où  il  porta  des  chaussùres  qui  venaient  d’être  teintés 
en  noir.  Après  avoir  été  mis  au  lit,  les  pieds  lavés  avec 
une  solution  alcoolique  diluée,  avec  un  traitement  pour 
éliminer  l’élément  toxique,  la  cyanose  disparut,  mais,  le 
lendemain,  le  jeune  homme  se  plaignit  de  dysurie  avec 
envies  fréquentes  d'uriner.  Les  urines  devinrent  progresr 
sivement  sanglantes  et,  peu  après,  des  caillots  de  sang 
apparurent  dans  les  urines.  Cette  hématurie  dura  quatre 
jours, puis  diminua.  Jamais  encore  on  n’avait  signalé  les 
effets  du  para-aminophénol  sur  le  rein.  Toutefois,  l’exa¬ 
men  cystoscopiqüe  n’ayant  pas  été  fait,  l’auteur  ne  sali¬ 
rait  dire  si  le  sang  provenait  du  rèln,  de  l’ uretère  ôü  de 
la  vessie. 

E.  TÊRtdS. 


Le  Gérant:  J. -B.  BAILp^RE 
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CLINIQUE  MÉDICAIvE  DE  E’HOTED-DIEU 

LES  PERFORATIONS 

œsophago-aEriennes 
DANS  LE  CANCER  DE 
L’CESOPHAGE  (I) 

le  pr  Paul  CARNOT 

Nous  venons  d’observer  salle  Saint-Charles,  à 
quelques  mois  d’intervalle,  deux  malades,  presque 
similaires, atteints  de  néoplasmes  œsophagiens,  qui 
brusquement,  ont  été  pris  de  toux  asphyxiante, 
rejetant  par  la  trachée  les  liquides  qu’ils  absor¬ 
baient  :  la  radiographie  a  montré,  aussitôt  après 
l’absorption  de  bouillie  bar3d:ée,  une  brusque  inon¬ 
dation  de  l’arbre  bronchique.  Nous  vous  présen¬ 
tons  les  deux  pièces  d’autopsie  dans  lesquelles, 
en  plein  centre  d’un  néoplasme  œsophagien  de  la 
paroi  antérieure,  se  voit  une  perforation  de  la 
taille  d’un  crayon,  faisant  largement  commrmiquer 
les  voies  digestives  et  aériennes  supérieures. 

Pareils  cas  sont  loin  d’être  rares  :  leur  physio¬ 
nomie  clinique  est  si  caractéristique  qu’elle  mérite 
d’être  fixée  dans  ses  traits  principaux. 


I<e  malade  dont  nous  avons  vécu,  ces  jours-ci, 
l’histoire  dramatique,  était  rm  garçon  de  magasin 
de  quarante-sçpt  ans,  qui  a  fait  deux  séjours  suc¬ 
cessifs  à  la  salle.  Saint-Charles. 

De  début  des  troubles  de  la  déglutition  remonte 
à  une  année  :  en  décembre  1927,  en  effet,  il  a 
ressenti  de  la  dysphagie,  avec  constriction  rétro¬ 
sternale,  survenant  surtout  après  absorption 
d’aliments  solides  :  après  chaque  bouchée,  il  se 
produisait  rm  arrêt  à  la  région  moyenne  de  l’œso- 
pbage  et  le  sujet  devait  boire  aussitôt  une  gorgée 
de  liquide  pour  la  faire  descendre.  Mais,  parfois^ 
malgré  cette  manœuvre,  la  bouchée  ne  descendait 
pas  :  elle  revenait  dans  la  bouche,  une  ou 
plusieurs  fois,  et,  parfois  même,  elle  devait 
être  rejetée. 

Aussi  l’alimentation  était-elle  fort  pénible,  et 
il  en  résulta,  les  trois  premiers  mois,  un  amai¬ 
grissement  de  10  kilogrammes. 

En  mars  1928,  le  malade,  inquiet  de  son  état, 
consulta  à  rhôpital  Saint-Michel  le  Bonnet- 
Roy,  qui  fit  une  œsophagoscopie  (dont  il  ne  commu¬ 
niqua  pas  le  résultat  au  malade)  :  or,  après  cette 
simple  manœuvre,  il  y  eut  une  amélioration  très 
importante  et  prolongée,  puisque,  pendant  quatre 

(l)  I.e(on  clinique  du  22  décembre 
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mois,  le  sujet  ne  ressentit  plus  de  troubles  œso¬ 
phagiens  :  ce  qui  montre  bien  l’importance  dès 
troubles  spasmodiques  surajoutés  aux  lésions 
irganiqufis. 

Du  fait  d’une  meilleure  alimentation,  il  y  eut 
un  gain  de  6  kilogrammes. 

Mais,  vers  le  20  juillet  1928,  les  mêmes  troubles 
reparurent  :  il  y  avait  parfois  une  obstruction 
totale  de  l’œsophage,  à  tel  point  que,  pendant  des 
périodes  prolongées,  on  dut  réalimenter  et,  sur¬ 
tout,  réhydrater  le  malade  par  la  voie  rectale. 

A  Daennec,  on  fit  alors  une  radiographie,  puis 
une  œsophagoscopie,  et  le  diagnostic  porté  fut 
celui  de  néoplasme  sous-muqueux  de  ta  paroi 
postéro-latérale  droite  de  l’œsophage,  à  peine  ulcéré, 
non  bourgeonnant,  d’une  hauteur  de  2  centi¬ 
mètres  et  demi  environ. 

Après  le  deuxième  passage  de  l’œsophago- 
scope,  comme  après  le  premier,  le  spasme  fut  levé  : 
pendant  plusieurs  semaines,  le  sujet  put,  à 
nouveau,  avaler  les  liquides,  et  même  les  solides, 
en  n’éprouvant  plus  que  quelques  petits  troubles  : 
il  y  eut  encore  une  reprise  de  3  kilogrammes. 

Puis  les  troubles  reprirent  et  le  malade  se  décida 
à  entrer  dans  notre  service. 

ha  radio  nous  montra  un  rétrécissement  œso¬ 
phagien,  avec  image  lacunaire,  déchiquetée, 
au-dessus  de  la  crosse  aortique,  ainsi  qu’une  forte 
dilatation  en  amont  de  la  sténose. 

En  raison  du  spasme  surajouté,  on  fit  un  trai¬ 
tement  par  l’atropine  en  injections  sous-cutanées  ; 
on  fit  aussi,  simultanément,  un  traitement  par  le 
nqvarsénobenaol  (le  malade  ayant  eu  un  chancre 
il  y  a  vingt-deux  ans  et  s’étant,  d’ailleurs,  mal 
soigné  depuis).  Sous  cette  influence,  une  fois 
encore,  le  spasme  céda  et  le  malade  se  remit  k 
bien  manger,  sans  gros  troubles  de  déglutition  : 
finalement,  il  retourna  chez  lui  en  assez  bon  état. 

Mais,  quelque  temps  après  cessation  du  traite¬ 
ment,  le  28  août,  les  troubles  reparurent  ;  les 
aliments  accrochaient  et  étaient  souvent  rejetés. 

Cependant,  la  nutrition  était  relativement  satis¬ 
faisante,  lorsque,  le  29  novembre,  se  produisit  im 
accident  dramatique  :  le  malade  prenait  une 
tisane  à  4  heures  du  soir  ;  brusquement,  il  sent  un 
étranglement  l’étouffer;  il  se  produit  des  secousses 
de  toux  et  la  tisane  est  rejetée  par  les  voies  aé¬ 
riennes.  Des  phénomènes  d’asphyxie  se  calment 
peu  à  peu.  Mais  le  soir,  une  nouvelle  absorption 
de  liquide  provoque  également  une  toux  spasmodi¬ 
que  et  le  liquide  est  rejeté  au  milieu  des  quintes. 

De  lendemain,  30  novembre,  après  nouvelle 
absorption  de  liquide,  sensation  très  angoissante 
d’étranglement,  avec  étouffement  et  cyanose  : 
*oux  quinteuse  qui  duie  quatre  heures,  sans  arrêt  ; 
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Remplissage  de  l’œsophage  par  la  baryte  au-dessus  de  la  sténose  néo¬ 
plasique  et  brusque  injection  de  l’arbre  trachéo-bronchique  par  la 
fistule  œsophago-trachéalc  (flg.  i). 


l’orifice  ;  au  contraire,  les  liquides  provoquent 
immédiatement  la  toux,  l’étoulïement,  et  sont 
rejetés  par  la  trachée. 

I/e  4  décembre,  le  malade  revient  salle  Saint- 
Charles  :  rien  ne  passait  plus,  ni  les  liquides  qui 
s’engageaient  dans  les  voies  aériennes,  ni  les  solides 
retenus  au-dessus  de  la  sténose  œsophagienne. 

I,a  radiographie,  confirmant  la  clinique,  dé¬ 
montra  nettement  la  perforation  œsophago-tra- 
chéale  :  car,  aussitôt  après  absorption  de  bouillie 


Iv’autre  malade,  suivi  quelques  jours 
s  ulement  salle  Saint-Charles  en  mars 
IC,  i8,  avait,  depuis  plusieurs  mois,  des 
tro  :bles  de  la  déglutition  ayant  en¬ 
travé  1  a  nutrition  et  provoqué  un  amai- 
griss  .-ment  très  important. 

I,ui  aussi  fut  pris  brusquement,  en 
buvant  une  gorgée  de  liquide,  d’un 
étouffement,  comme  lorsqu’on  s’étrangle 
en  buvant  de  travers  :  il  eut  alors  une  petite 
hémoptysie  et  les  secousses  de  toux  amenèrent 
le  rejet,  par  les  voies  aériennes,  du  liquide  ingéré. 

Depuis,  la  moindre  absorption  de  liquide  pro¬ 
voquait  immédiatement  des  quintes  de  toux,  avec 
rejet  de  ce  liquide, 

Da  radioscopie  nous  montra  une  fine  injec¬ 
tion  de  tout  l’arbre  bronchique  par  la  baryte 
ingérée. 

Une  gastrostomie,  faite  pour  permettre  au 


chaque  fois  que,  comme  il  en  avait  l’habitude,  le 
malade  veut  prendre  une  gorgée  de  liquide  pour 
«  faire  descendre  »  le  bol  alimentaire,  il  est  repris 
de  quintes  de  toux  indéfinies  et  le  liquide  revient 
à  la  bouche  par  les  voies  aériennes^  Il  y  a,  d’autre 
part,  expulsion  de  quelques  filets  de  sang. 

De  soir,  le  malade  constate  que,  contrairement 
à  ce  qui  sé'passait  d’habitude,  ce  sont  les  solides 
qui  passent  le  mieux,  parce  qu'Us  ne  peuvent 
s’engager  dans  la  fistule  et  en  calfatent  ’  eut-être 


barytée,  il  y  eut  une  inondation  de  tout  l’arbre 
bronchique  par  le  liquide  opaque,  dans  les  deux 
cinquièmes  moyens  et  inférieurs  des  deux  pou¬ 
mons  (fig.  i) . 

Da  dénutrition  était  extrême  :  la  perte  de  poids 
atteignait  un  kilogramme  par  jour  ;  la  déshydra¬ 
tation  surtout  provoquait  une  soif  intense  à  la¬ 
quelle  on  s’efforçait  de  remédier  par  les  goutte- 
à-goutte  rectaux  et  les  injections  sous-cutanées  de 
sérum  glucosé. 

Da  mort  survint  quelques  jours  après. 
A  l’autopsie,  l’œsophage  présentait* 
au  tiers  moyen  de  son  segment  tho¬ 
racique,  une  infiltration  sous-muqueuse 
étendue,  sans  saillies  polypeuses  ou 
papillomateuses  importantes  :  il  s’agis¬ 
sait  d’un  néoplasme  infiltré  ayant  débuté 
à  la  paroi  latérale  droite  et  ayant 
envahi  la  cloison  antérieure  œsophago- 
trachéale  ;  au  centre  de  cette  masse,  se 
voyait  une  perforation. 

En  regardant  par  la  trachée,  on  voyait 
aussi,  au  milieu  de  la  face  postérieure, 
une  perforation  nette,  à  l’emporte-pièce, 
sans  bavures  ni  effilochages  des  bords, 
ayant  les  dimensions  d’un  crayon, 
faisant  communiquer  les  voies  diges¬ 
tives  et  aériennes,  due  vraisemblable¬ 
ment  à  un  point  de  sphacèle  au  milieu 
de  la  masse  néoplasique  sous-muqueuse. 

Il  y  avait  œdème  et  congestion 
broncho-pulmonaire,  mais  sans  hépa¬ 
tisation  ni  gangrène.  Pas  de  généralisa¬ 
tion  à  distance.  Foie  cirrhotique,  éthylo- 
spécifique,  sans  nodules  néoplasiques- 
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malade  de  se  réhydrater  et'de  se  réalimenter,  fut 
suivie,  le  lendemain,  de  l'issue  fatale. 

A  l’autopsie,  on  trouva,  comme  dans  le  cas  pré¬ 
cédent,  au  tiers  supérieur  de  l’œsophagé,  un  néo¬ 
plasme,  saillant  sur  la  paroi  antérieure,  comme 
.un  macaron  ;  en  son  centre,  perforation  déchi¬ 
quetée,  communiqrrant  avec  la  trachée  par  uir 
trajet  sinueirx,  avec  petite  cavité  intermédiaire  : 
une  baguette  de  verre,  engagée  dans  le  trajet 
fistuleux,  montre  bien,  sur  la  pièce,  cette  perfo¬ 
ration  œsophago-trachéale. 


L,a  perforation  des  voies  aériennes  au  cours  des 
néoplasmes  œsophagiens  est  bien  loin  d’être  rare, 
puisque,  dans  les  diverses  statistiques,  elle  s’ob¬ 
serve  dans  plus  de  la  nroitié  des  cas  (56  p.  100, 
Piperhof  ;  6i  p.  loo,  Petre  ;  68  p.  loo,  Lacour'  ; 
38  p.  100,  Samaja). 

Les  perforations  aériennes  sont  même  les  plus 
fréquentes  des  perforations  causées  par  les  néo¬ 
plasmes  œsophagiens,  puisque,  pour  Samaja, 
on  compte  87  p.  100  de  perforations  dans  les  voies 
aériennes,  contre  9  p.  100  seulement  dans  le  péri¬ 
carde,  l’aorte  et  les  vaisseaux,  et  6  p.  100  dans  le 
médiastin. 

Dans  la  moitié  des  cas,  la  perforation  aérienne 
se  fait  dans  la  trachée  ;  dans  le  quart  des  cas,  elle 
se  fait  dans  les  bronches,  presque  toujours  dans 
la  bronche  gauche;  dans  un  sixième  des  cas,  elle 
se  fait  dans  les  plèvres  et  les  poumons  ;  enfin, 
dans  les  quelques  cas  restants,' il  y  a  des  perfora¬ 
tions  multiples  (trachée  et  bronches  ;  les  deux 
bronches,  etc.).' 

Pour  l’étude  de  ces  perforations,  uous  renver¬ 
rons  àl’article  deGot  {Rev.  d’O.-R.-L.  de  mars  1921) , 
à  la  thèse  de  Sirot  et  à  la  monographie  de  Bérard 
et  Sargnon  sur  le  cancer  de  l’œsophage  {Biblio¬ 
thèque  du  cancer  Hartmann-Bérard). 

La  fréquence  de  cette  complication  s’èxplique 
aisément  par  les  rapports  très  intimes  de  l’œso¬ 
phage  avec  la  trachée,  puis  avecles  bronches,  enfin 
avec  les  culs-de-sac  pleuraux  et  les  poumons  dans 
la  traversée  du  médiastin  postérieur. 

Aussi  paraît-il  bon  de  rappeler  rapidement 
quelques  notions  d’anatomie  topographique. 

On  sait  que  l’œsophage,  d’unelongueurmoyenne 
de  25  centimètres,  comprend  une  fartie  supérieure 
ou  cervicale  (de  5  centimètres  environ)  étendue 
du  cricoïde  à  la  fourchette  sternale  ;  ime  partie 
moyenne  ou  thoracique  (de  16  centimètres  environ) 
étendue  de  la  fourchette  sternale  à  l’orifice  dia¬ 
phragmatique  ;  une  partie  inférieure  ou  abdomi¬ 
nale,  comprenant  la  traversée  du  diaphragme 


(r  centimètre  et  demi)  et  le  segment  juxta-car- 
diaque  (3  centimètres). 

La  partie  moyemre  ou  thoracique  nous  inté¬ 
resse  seule  ici. 

Si  l’on  procède  à  un  moulage  de  l’œsophage,  on 
constate,  à  cette  partie  moyenne,  l’empreinte  du 
passage  de  la  crosse  aortique,  puis,  au-dessous, 
l’empreinte  du  passage  de  la  bronche  gauche  ; 
ces  empreintes  formant  un  léger  rétrécissement 
aortico-bronchique,  se  projetant  au  niveau  des 
quatrième  et  cinquième  vertèbres  dorsales. 

Lors  de  l’examen  œsophagoscopique,  après 
avoir  traversé  uu  premier  rétrécissement  cricoï- 
dien  (bouche  de  l’œsophage,  très  peu  dilatable), 
on  franchit  un  fuseau  crico-aortique  puis  on  trouve, 
au  niveau  du  croisement  aortique,  une  bosselure 
animée  de  battements  très  amples  (lesquels 
deviennent  particulièrement  impressionnants  en 
cas  d’ectasie  aortique),  puis  une  nouvelle  saillie 
à  la  partie  antéro-latérale  gauche  qui  corres- 
liond  à  V empreinte  de  la  bronche  gauche. 

Vient  un  autre  fuseau  broncho-diaphragma¬ 
tique,  et  enfin  on  trouve  un  troisième  rétrécissement 
diaphragmatique,  après  lequel  l’œsophage,  dans 
la  cavité  abdominale,  se  continue  jusqu’au  cardia. 

Les  rapports  antérieurs  de  l’œsophage  médias¬ 
tinal  doivent  tout  spécialement  nous  retenir  ; 
ils  permettent  de  distinguer  quatre  tron¬ 
çons  (fig.  2)  : 

a.  Le  premier  segment  de  l’œsophage  médias¬ 
tinal,  segment  rétro-tracliéal  (ou  sus-bronchique), 
est  caractérisé  par  l’accolement  intime  de  la  tra¬ 
chée  à  la  face  antérieure  de  l’œsophage  qui  la 
déborde  sur  la  gauche  ;  entre  eux  ne  se  trouve 
qu’un  peu  de  tissu  cellulaire  lâche.  De  chaque  côté, 
se  trouvent  les  deux  pneumogastriques,  qui  peu¬ 
vent  être  intéressés  par  la  tumeur,  ainsi  que  les 
récuiTcuts,  et  plus  loin,  les  deux  plèvres  qui 
bordent  le  médiastin  ;  puis  les  gros  vaisseaux  gau¬ 
ches  (carotide  primitive  et  sous-clavière,  partant 
de  la  crosse  aortique)  ;  au-dessous  d’eux,  la  crosse 
aortique  contourne  le  bord  gauche  de  la  trachée 
en  y  imprimant  profondément  son  empreinte. 

b.  Le  deuxième  segment  del’œsophage  médiasti¬ 
nal,  segmeutrc^ro-ôro?îcÂijMe,  correspond  àla  bifur¬ 
cation  trachéo-bronchique,  l’œsophage  y  étant  en 
rapports  directs  avec  les  deux  bronches,  princi¬ 
palement  avec  la  bronche  gauche  (d’où  la  plus 
grande  fréquence  des  perforations  cesophago- 
bronchiques  gauches). pneumogastriques,  conti¬ 
gus,  commencent  leur  mouvement  de  rotation, 
le  gauche  en  avant,  le  droit  en  arrière  ;  les  deux 
plèvres,  droite  et  gauche,  bordent  latéralement 
le  médiastin  postérieur. 

c.  Le  troisième  segment  de  l’œsophage  médias- 
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tîaâl,  segméHt  sous-byônchique  ou  fém-gangtioH- 
naire,  correspond  aux  ganglions  intêtbrùnclïiqués 
qüî,  lorsqu’ils  sont  envahis,  compriment  directe¬ 
ment  l’œsophage  et  peuvent  être  évidés  par  une 
pêrfotâticin. 

d.  Enfin,  le  quatfièttie  segment  de  l’œsophàge* 
médiastinal,  ou  fétro-piricardique,  est  tel  que 
l'cëSOphagê  est  situé  immédiatement  en  contact 
en  avant  avec  la  séreuse  péricardique  et  le  cœur. 
t)é  chaque  côté,  il  est  en  contact  très  intime  avec 
les  deux  Séreuses  pleurales  formant  des  plis  rétrd- 


h.  Dans  le  deuxième,  elles  sont  œsophago- 
bronchiques,  et  intéressent  presque  uniquement  la 
bronche  gauche  (quart  des  càs)  ;  ‘ 

c.  Dans  le  troisième,  elles  sont  œsophago-gan- 
gliônnàires,  et  secondairement  aériennes  ; 

d.  Enfin,  dans  le  quatrième  Cas,  elles  sont  œso- 
phago-pleufo-pulmonaires  et  intéressent  presque 
uniquement  la  plèvre  et  le  poumon  droits. 

Voyons,  maintenant,  dans  quelles  variétés  de 
néoplasmes  se  produisent  principalement  les  per¬ 
forations  aériennes. 


Rapports  de  l’œsophage  thoracique  avec  les  voies  aérienues.  ■ —  A  d’roitci  trois  coupes  transversales  : 

I.  Segment  rétro-trachéal  avec  fistule  œsophago-tracliéale, II.  Segffleüt  rétro-broncliique  avec  fistule  œsophago-bronchique 
gauche.  — ilî.  Segment  sous-bronchique  avec  fistule  œsopiiago-pleüro-pulmonaire  droite  {Cig.  2). 

œsophagiens  très  âÇCentués  (â  droite  surtout)  ;  On  sait  que  les  néoplasmes  œsôphagiêns 
l'œsophage  est  ainsi  dans  une  loge  tapissée  par  les  siègent,  dans  plus  du  tiers  des  cas  (38  p.  lôô), 
trois  Séreuses  pleUro-péricardiques,  séparée  pat  â  la  partie  moyenne,  thoracique  OU  médiâstiné; 
les  replis  pleuraux  de  la  loge  postérieure  ou  âor-  dans  le  cinquième  des  cas  (l8  p.  lOO)  à  la  partie 
tique.  A  ce  niveau,  les  rapports  de  l'œsôphage  avec  supérieure  ou  cervicale  ;  dans  près  de  la  moitié 
la  plèvre  et  le  poumon  sont  surtout  à  droite,  et  des  cas  (54  p.  loo)  à  la  partie  abdominale  et 
c'est,  en  effet,  dans  la  plèvre  et  le  poumon  droits  juxta-cardiaque. 

que  sé  font,  à  ce  niVeâu,  lés  perforations  aériennes  Ce  sont  les  cas  de  nêôplâSlüé  dé  là  partie 
de  l’cÉSôphage.  moyenne  ou  thoracique  qui  nous  intéressent  sur- 

Dé  ceS  rappels  anatomiques  résultent  trois  toüticirles  fistules  y  font  communiquer  l'œsôphage 

notions  fondamentales  relatives  aux  perforations  avec  la  trachée  dans  la  moitié  dés  cas,  avec  la 
œsophâgo-aériènnes  :  bronché  dans  le  quart  (20  câs  à  gauche  contre  7 

â.  Dans  le  premier  segment,  lés  perforations  adroite),  avec  la  plèvre  et  le  poumon  dans  le 

sont  œsophago-trachéales  (moitié  des  Cas)  ;  sixième  des  câS  (t3  cas  à  droite  Contre  2  àgaüché). 
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^Elles  se  produisent  dans  9  cas  avec  le  lobe  pul¬ 
monaire  inférieur,  dans  tm  seul  cas  avec  le  lobe 
moyen.  ^ 

On  observe  enfin  parfois  des  perforations  mul¬ 
tiples  (bronche  gauche  et  trachée,  4  cas  ;  deux 
bronches  simultanément,  2  cas  ;  deux  bronches  et 
trachée,  i  cas. 

^  Ces  perforations  se  produisent  surtout  dans  les 
formes  infiltrées  ou  sous-muqueuses,  qui  se  spha- 
cèlent  brusquement  au  niveau  de  la  paroi  anté¬ 
rieure  œsophago-trachéo-bronchique,  paroi  mal 
nourrie,  alors  même  qu’il  n’y  a  pas  eu  de  grosses 
ulcérations  œsophagiennes. 

Elles  s’observent  aussi  dans  les  formes  ulcé¬ 
reuses  qui  couvrent  progressivement  la  paroi. 

Elles  sont  beaucoup  plus  rares  dans  les  formes 
bourgeonnantes  ou  pédiculées,  où  le  développe¬ 
ment  du  néoplasme  se  fait  surtout  vers  la  lumière 
canaliculaire  plutôt  que  dans  la  profondeur  de  la 
paroi  antérieure  œsophago-trachéale. 


Ees  symptômes  de  perforations  aériennes 
sont  très  caractéristiques. 

Ees  signes  en  sont  généralement  bruyants  et 
dramatiques  ;  brusquement  le  malade  étouffe, 
asph3ode,  est  pris  de  quintes  de  toux  incessantes 
qui  continuent  des  heures  et  se  renouvellent  dès 
que,  confiant  dans  le  soulagement  provoqué  anté¬ 
rieurement  par  l’absorption  de  liquides,  il  ingère 
quelques  gorgées  d’eau. 

Il  y  a  là  une  brusque  modification  du  tableau 
morbide  (qui  déjà  était  assez  dramatique,  puisque 
le  malade  ne  pouvait  faire  descendre  ses  aliments 
qu’avec  beaucoup  de  peine  et  d’efforts,  et  qu’il 
s’inanitiait  rapidement.) 

Maintenant,  il  étouffe,  asphyxie  et  rejette  les 
liquides  ingérés,  non  par  la  voie  digestive,  mais 
par  la  voie  aérienne,  au  milieu  des  quintes  de  toux 
et  mêlés  à  des  crachats. 

Très  rapidement,  le  sujet  se  rend  compte  de 
ce  qui  lui  arrive  et  tâche  de  parer  aux  accidents. 

Par  exemple,  il  s’aperçoit  que,  lorsqu’il  boit 
demi-couché  ou  incliné  en  arrière,  et  qu’il  fait 
glisser  les  liquides  sur  la  paroi  postérieure  de 
l’œsophage,  le  passage  par  la  perforation  anté¬ 
rieure  est  évité.  Quelques  gorgées  peuvent  passer 
sans  erreur  de  direction  et  sans  provoquer  la 
toux. 

Il  s’aperçoit  aussi  qu’en  remplissant  les  pou¬ 
mons  d’air  ef  en  serrant  la  glotte,  la  surpression 
dans  les  voies  aériennes  empêche  l’issue-  des 
liquides  par  la  fistule. 

Il  s’aperçoit  enfin  que  des  aliments  solides  assez 


volumineux  ne  s’engagent  pas  par  la  perforation- 
et  peuvent  passer  sans  provoquer  la  toux,  tandis 
que  les  liquides  passent,  au  contraire,  par  la  fausse 
route  œsophago-aérienne. 

Parfois  même,  certains  aliments,  par  leur  forme 
ou  leur  -viscosité,  calfatent  transitoirement  la 
perforation  :  c’est  ainsi  qu’Heydenreich  raconte 
l’histoire  d’m;  malade  qui  avalait  des  noyaux  de 
cerise  pour  boucher  le  trou  de  communication, 
anormale,  et  pour  pouvoir  boire,  aussitôt  après, 
sans  accroc. 

D’autres  fois,  un  bourgeon  cancéreux,  faisant 
office  de  corps  étranger,  obture,  pour  un  temps, 
la  communication. 

Des  secousses  de  toux  sont,  le  plus  habituelle¬ 
ment,  provoquées  par  l’ingestion  de  liquide.  Mais 
parfois  elles  se  produisent  aussi  dans  l’inter¬ 
valle  :  ce  sont  les  quintes  intercalaires  de  Sirot,  qui 
se  produisent  lorsque  des  particules  solides  sont 
engagées  dans  le  trajet  fistulaire  et  détermment 
tardivement  un  réflexe  tussigène. 

Mais  les  quintes  peuvent  aussi  être  dues  à  tme 
infection  pulmonaire  qui,  nous  le  verrons, 
survient  presque  inévitablement. 

Enfin  l’atteinte  simultanée  des  ganglions  tra¬ 
chéo-bronchiques,  celle  des  récurrents  ou  des 
pneumogastriques  contigus,  donnent  à  la  toux,  à  la 
dyspnée,  aux  troubles  de  la  voix,  des  caractères 
très  spéciaux  ;  toux  coqueluclioïde  ;  voix  bito¬ 
nale  ;  extinction  brusque  de  la  voix,  etc. 

Deux  groupes  de  symptômes  font  la  preuve 
d’une  communication  anormale  entre  l’œsophage 
et  les  voies  aériennes,  caractérisant  les  uns  le 
passage  des  aliments  dans  les  voies  aériennes,  les 
autres  le  passage  inverse  de  l’air  dans  l’œsophage. 

a.  De  passage  des  aliments  dans  les  voies 
aérienne",  qui  provoque  un  réflexe  tussigène  de  dé¬ 
fense  et  des  phénomènes  asphyxiques,  est  généra¬ 
lement  accompagné  du  rejet  par  la  trachée  des 
substances  ingérées,  au  cours  des  quintes  de  toux  : 

1°  En  faisant  avaler  au  malade  un  peu  de  lait 
ou  de  vin,  on  retrouve  bientôt  ces  liquides  mê¬ 
lés  à  l’expectoration.  On  doit  cependant  é-viter 
une  erreur  due  à  la  déglutition,  parfois  défec¬ 
tueuse,  lorsque  le  malade  «  avale  de  travers  ». 

E expectoration  alimentaire,  si  elle  est  bien 
constatée,  est  im  signe  objectif  absolu  de  fistule 
œsophago-aérienne. 

2°  Parfois,  l’introduction  des  aliments  dans  les 
poumons  donne  lieu  à  tme  modification  de  sono¬ 
rité  anormale  du  médiastin. 

Dans  un  cas  de  Reineke,  une  fistule  œsopha¬ 
gienne  s’ouvrait  dans  une  caverne  du  poùmon 
droit  ;  la  sonorité  exagérée  du  poumon  était  pfo- 
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gre;?sivem^ftt  remplaçég  par  to?  matité  de  plus 
en  plus  grande,  au  fur  et  |  mesure  que  la  caverne 
se  remplissait  du  liquide  ingéré  ;  puis,  ce  liquide 
cavitaire  étant  évacué  avec  les  seçpusses  de  toux, 
la  sonorité  pulmonaire  reparaissait, 

3°  On  a  pu  saisir,  au  laryngoscope,  l’arrivée  dans 
les  voies  aériennes  de  liquides  colorés,  de. prove¬ 
nance  œsophagienne,  ou,  comme  Rulhe,  celle  de 
poudre  de  charbon  ingérée. 

4°  Mais,  de  beaucoup,  la  technique  la  plus  pro¬ 
bante  et  la  plus  simple  est  fournie  par  l’examen 
radioscopique  ;  on  voit  en  effet,  à  l’écran,  aussi¬ 
tôt  après  ingestion  de  bouillie  barytée,  son  pas¬ 
sage  dans  la  trachée,  aussitôt  suivi  de  l’injection 
fine  des  ramifications  bronchiques  se  poursuivant 
souvent  très  loin  à  la  base  du  poumon  :  ceft^ 
constatation  était  typique  dans  nos  deux  cas, 
Dans  un  autre  cas,  M.  Dagareime,  çhçf  du  labora¬ 
toire  de  radiologieà  l’Hôtel-pieu,avula  baryte  in¬ 
gérée  passer  immédiatement  dans  laplèvre  droitei 
De  passage  des  aliments  dans  les  poumons 
aboutit  rapidement  à  une  infection  ascendante 
broncho-pneumonique  où  gangreneuse,  qui  assom¬ 
brit  rapidement  le  pronostic. 

La  fétidité  de  l’haleine  peut,  d’ailleurs,  sur¬ 
venir  du  seul  fait  que,  par  l’intermédiaire  dc  la 
fistule,  les  parties  sphacélées  du  néoplasme  œso¬ 
phagien  transmettent  leur  odeur  à  l’air  expiré, 
fl. Inversement,  le  passage  de  l'air  dans  l’œso¬ 
phage  fait  la  preuve  d’une  çommuniçation  anor¬ 
male. 

1°  H  se  produit  alors  ime  série  de  hrmts  guttu¬ 
raux  et  à’ éruiÇtatiQns  par  aéro-œsophagie,  et  prin¬ 
cipalement  après  les  quintes  de  toux  qui  déve¬ 
loppent  une  forte  pression  dans  les  voies  aériennes. 

Le  malade  est  alors  obligé  de  faire  une  série 
d’éructations,  en  salves,  surtout  à  la  fin  des  quin¬ 
tes  de  toux  :  çes  éruçtatioas  sont  parfois  rythmées 
par  la  respiration  ;  elles  couvrent  parfois  la  vpix. 

2“I,e  brusque  passage  de  l’air  par  la  fistule  pro¬ 
duit  d’autre  part,  brusquement,  une  chute  de  pres¬ 
sion  dans  la  trachée  et  le  larynx:  d’où  absençe  de 
vibration  des  cordes  vocale?  qui  se  traduit  par 
un  trou  dans  la  -phrase. 

3°  Le  signe  de  Gerhardt  démontre,  de  visu,  le  pas¬ 
sage  de  l’air  dans  l’œsophage  ;  on  iqtrodiiit  dans 
l’oesophage  nue  sonde  ouverte  à  son  extrémité 
dont  l’autre  bout  plougc  daqs  im  vase  rempli 
d’eau.  Lors  des  efforts  expiratoires,  et  surtout  lors 
des  secousses  de  toux,  une  série  de  grosses  bulles 
gazeuses  se  dégagent  sous  l’eau. 

Si  la  perforation  est  large,  les  malades  peuvent 
respirer  à  travers  la  sonde  comme  à  travers  la 
trachée  et  il  s’y  produit  un  sifldemeùt  par  le  va- 
et-vient  de  l’air, 


Seheele  a  pu.  en  déplaçant  l’orifice  de  la  sonde, 
mesurer  la  longueur  de  la  fistule  trachéale. 

Gerhardt  et  Martins  ont  enregistré,  graphique¬ 
ment,  les  variations  de  pression  de  l’air  à  travers 
la  fistule. 

Le  pronostic  de  cette  complication,  dan?  des 
cas  déjà,  graves  du  fait  de  la  dysphagie  et  de  l’ina¬ 
nition  qu’elle  entraîne,  deviëiït  toutXîatt' sombre 
du  fait  de  l’exacerbation  des  difficultés  de  déglu¬ 
tition  d’une  part,  du  fait  de  l’asphyxie,  de  la  toux 
ineéssante’et  de  l’infection  souvent  gangreneuse 
des  voies  aériennes  qui  suivent  la  perforation. 

La  fétidité  de  l’haleine,  des  crachats,  marque, 
avec  les  signes  stéthoscopiques  de  condensation 
pulmonaire,  une  nouvelle  étape,  le  plus  souvent 
terminale- 

Une  gastrostomie  d'urgence  est  la  seule  res¬ 
source  à  mettre  en  jeu  pour  permettre  l'alimeuta- 
tion  et  éviter  la  projection  des  parcelles  dégluties 
dans  les  voies  aériennes  :  nous  avons  vu,  dans 
notre  deuxième  cas,  combien  précaire  est  le 
résultat  de  cette  thérapeutique. 

Ainsi  la  perforation  des  voies  aériennes  est-elle, 
souvent,  le  dernier  acte  du  drame  de  la  faim 
auquel  sont  soumis,  trop  souvent,  les  porteurs  de 
néoplasmes  œsophagiens. 


traitement 

DE  LA  SCLÊ  ROSE  EN  PLAQUES 
PAR  SÉROTHÉRAPIE 
HÉMOLYTIQUE 


M.  LAlàNEL-LAVASTINE  et  KOR^SSIQS 


Dans  le  Paris  rnédical  du  12  niai  1928,  nous 
avons  exposé  les  premières  recherches,,  que  nous 
avons  poursuivies  en  vue  d’obtenir  un  sérum 
pour  traiter  la  sçlérose  en  plaques. 

..Nous  avons  expliqué  par  quelle  méthode, 
appliquant  le  procédé  du  professeur  Pettit,  nous 
avons  obtenu  un  sérum  qu’on  pouvait  supposer 
contenir  des  anticorps  contre  la  s.cléroseenplaques, 
puisque  nous  nous  étions  servis  comme  antigènes 
de  globules  rouges  et  de  liquide  céphalp-rachidien 
de  malades  .sclérotiques. 

Notre  expérimentation  nous  a  aiperiés  à  étu¬ 
dier  le  mode  d’action  spécial  de  ces  sérums,  qui 
semble  consister  ep  un  «  choc  hémol3d;j.que  »  qui 
diffère,  par  un  certain  nombre  de  points,  des  phocs 
habituels,  pyrét'pgènes  en  particulier. 


LAÎGNKL-LAVASTINE,  KORESSIOS. 

î^ous  êxppggrpn?  PÎHS  Ipip  en  détpl  les  carac¬ 
tères  particuliers  dp  ce  choc,  après  avoir  relaté  Ifg 
faits  cliniques,  ce  qui  rendra  l'exposé  plus  démons¬ 
tratif. 

Disons  d’abord  que,,  pour  obtenir  ce  sérum, 
nous  chargeons  les  lapins  pendant  un  temps  et  à 
des  intervalles  qui  varient  d’après  : 

1°  Da  résistance  et  le  bon  état  général  des  lapins, 

2°  Des  malades  auxquels  le  sérum  s’adresse. 

Nous  sommes  arrivés  par  tâtonnements  à  consi¬ 
dérer  que  certains  échantillons  de  sérums  sont 
plus  actifs  suivant  qu’ils  s’adressent  à  tels  ou  tek 
malades. 

Il  serait  fastidieux  de  rappeler  ici  notre  tech¬ 
nique  et  le  mode  de  préparation  de  çes  sérums, 
dont  nous  avons  donné  quelques  détails  dans  un 
mémoire  que  l’un  dé  nous  a  soumis  à  la  Société  de 
neurologie. 

Nous  pouvons  toutefois  indiquer  ici  que  la 
préparation  de  ce  sérum  présuppose  : 

1°  D’examen  attentif  des  animaux  de  labora¬ 
toire  auxquels  on  s’adresse  pour  .l’pbtenir  ; 

2°  De  fréquentes  hémocultures  à  partir  du  sang 
des  lapins  à  fous  les  moments  du  «  chargement  » 
de  ceux-çi  ; 

3°  Un  examen  minutieux  du  sérum  avant  son 
emploi  et  des  ensemencements  répétés  sur  les 
différents  niilieux,  afin  de  s’assurer  de  sa  stérilité. 

Nous  avons  expérimenté  sur  nps  malades 
différents  sérums,  que  nous  pouvons  diviser  en 
deux  grands  groupes  : 

1°  Sérums  homologues  ou  auto^sérum? 

2°  Sérums  hétérologues. 

Nous  avons  dû  revenir  sur  notre  première  opiiiion 
exprimée  dans  le  Paris  médical,  suivant  laquelle 
les  sérums  hétérologues  seraient  les  plus  actifs. 

Actuellement,  de  toute  notre  expérimentation 
il  découle  que  ees  sérums  sont  plus  ou  moips  actifs  : 

ip  Suivant  le  temps  employé  pour  préparer  les 
lapins,  lé  temps  de  la  saignée  des  lapins  préparés, 
la  voie  d'introduction  chez  le  lapin  des  substances 
antigènes,  globules  sanguins  ou  liquide  céphalo¬ 
rachidien,  le  chauffage  ou  non  de  ces  sérums  une 
fois  qu’ils  ont  été  mis  en  ampoules  scellées  ; 

2P  Suivant  le  malade  donneur  de  substances 
antigènes,^ — certains  malades  donnent  de  meilleurs 
sérums  ;  ■ 

3“  Suivant  la  sensibilité  particulière  de  chaque 
malade.  A  cet  effet,  nous  expérimentons  chez  ngs 
malades  divers  échantillons  de  sérum. 

Ceci  étant  dit  sur  le  mode  de  préparation  de  ees 
sérums,  passons  aux  faits  d’observation, 

Notre  observation  actuelle  portera  d’abotd  sur 
les  malades  qui  ont'fait  l’objet  de  notre  artMe  de 
juillet  dernier  dfms  l^  Pmi^médiçé, 
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^  Il  serait  intéressant,  en  .effet,  de  suivre  l'his¬ 
toire  de  çes  malades.  Nous  le  ferons  très  briève- 
ment- 

1°  G,..  Robert,  atteint  de  sçlérose  en  plaquest  à 
forme  spastique  très  pronpnçée  (malade  présent^ 
à  la  Société  de  neurologie).  De  début  de  la  maladie 
remonte  au  mais  de  février  1937.  Aucune  rémis¬ 
sion  au  cours  de  l’évolution  de  la  maladie, 

A  la  suite  d’une  injection  de  20  centimètres 
cubes  de  sérum,  le  malade  fait  un  choc  assez  im¬ 
portant  accompagné  d’hémolyse,  fendant  plu¬ 
sieurs  jours,  il  est  incapablede  remuer  ses  membres 
inférieurs  ;  puis  l’amélioration  apparaît.  Au  bout 
de  quinze  jours,  il  sort  de  l’hôpital  sur  ses  jambes. 
Actuellement,  c’est-à-^dire  près  de  deux  ans  après 
le  début  de  sa  maladie,  il  est  complètement  guéri. 
On  constate,  en  effet,  chez  lui  la  disparition  com¬ 
plète  de  la  spasticité  des  membres  inférieurs,  du 
çlonus,  du  tremblement  intentionnel,  de  la  double 
extension  des  orteils,  etc.  U  remplit  normalement 
ses  fonctions  de  dessinateur  à  la  Compagnie  du 

p.^D-m. 

2°  M,..,  atteinte  de  sclérose  en  plaques  depuis  dix 
ans.  A  la  suite  d’injeetions  répétées  de  divers 
échantillons  de  sérum,  elle  présente  après  chaque 
injection  une  accentuation  momentanée  de  son 
incapacité  fonctionnelle  suivie  d’une  améliora¬ 
tion  passagère  de  sa  spasticité,  Aucune  amélio¬ 
ration  définitive, 

39  G...  Kelly,  atteinte  de  sclérose  en  plaques  de¬ 
puis  U  mois  de  février  1926.  Après  deux  injections 
de  5  centimètres  cubes  de  sérum,  sensation  momen¬ 
tanée  de  lourdeur  dans  ses  deux  jambes  suivie 
d’une  amélioration  fonctionnelle  consistant 
une  diminution  du  tremblement  et  de  la  spasticité 
avec  moindre  fatigabilité  à  la  marche.  Çette 
amélioration  a  persisté  depuis  çette  époque. 

4°  B...  Abel,  atteint  de  sclérose  en  plaques  depuis 
neuf  ans  [février  1919).  A  la  suite  d’uae  injection 
de  10  centimètres  cubes  de  sérum,  lé  tremble¬ 
ment  intentionnel,  la  spasticité,  le  çlonus,  le  nys- 
tagmus  disparaissent  momentanément.  Pour¬ 
tant  çette  amélioration  ne  se  maintient  pas  aU 
delà  de  quelques  jours,  et  actuellement  il  a  été 
versé  dans  un  asile  de  chroniques, 

S®  B...  Denise,  atteinte  de  sclérose  en  plaques  Te^ 
montant  au  mois  de  novembre  1927  (malade  pré¬ 
sentée  à  la  Société  de  neurologie)  (i).  Spasticité 
nette  des  membres  inférieurs  avec  çlonus  et  signe 
de  Babinski  bilatéral,  syndrome  cérébelleux 
peu  marqué  prédominant  à  droite.  Réflexes 
adbominaux  abolis.  Nystagmus  dans  les  regards 
latéraux  droit  et  gauefie. 

(i)  I,AIGNEL-I.AVASHNE  «t  Koapssios,  ’  Jtevne  oturoh  no* 
vmbre  jjiïS. 
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A  la  suite  de  deux  injections  successives  de 
5  centimètres  cubes  de  sérum,  nous  notons  le  len¬ 
demain  une  accentuation  de  la  lourdeur  dans  ses 
deux  membres  inférieurs,  des  phénomènes  géné¬ 
raux  avec  température  ne  dépassant  pas  39°. 
Trois  jours  plus  tard  nous  pouvons  constater, 
objectivement,  une  diminution  de  la  spasticité, 
la  disparition  du  clonus,  la  disparition  du  nystag- 
mus  provoqué,  la  persistance  de  l’extension  bila¬ 
térale  des  orteils  ;  subjectivement,  la  diminution 
de  la  fatigabilité  à  la  marche,  la  réapparition  de 
la  force  musculaire.  Actuellement,  c’est-à-dire 
six  mois  environ  après  notre  traitement  et  une 
année  après  le  début  de  la  maladie,  la  malade  n’a 
pas  fait  de  rechute.  Au  contraire,  elle  a  repris  sa 
vie  normale,  fait ^on  ménage,  circule  dans  les  rues 
et  est  venue  toute  seule  se  présenter  à  la  Société 
de  neurologie. 

Tà  s’arrêtait  notre  expérimentation  jusqu’au 
moment  où  paraissait  notre  premier  article  dans 
le  Paris  médical  du  12  mai  1028. 

Nous  pouvions  déjà  penser  que  le  sérum  parais” 
sait  donner  de  bons  résultats,  lorsqu’il  s’adressait 
à  des  malades  atteints  depuis  peu  de  temps  de 
sclérose  en  plaques,  qu’il  n’eu  donnait  pas  chez 
des  sclérose.s  anciennes  datant  de  dix  ans  environ. 

En  tout  cas,  chez  nos  malades  améliorés,' au¬ 
cune  rechute  ne  s’est  produite  à  ce  jour.  Disons  de 
plus  que  'flous  avons  rapporté  l’hisioirc  de  tous  les 
malades  que  nous  avons  Ira' tés  et  que  nous  n’avons 
éliminé  aucun  cas  de  notre  courte  statistique. 

Depuis  notre  premier  article,  nous'  avons  soi¬ 
gné  six  autres  malades,  dont  nous  rapportons  ici 
brièvement  l’histoire.  Il  nous  manque  pour  ces 
malades  le  recul  nécessaire  pour  juger  des  effets 
lointains  de  notre  thérapeutique.  Toutefois,  leur 
histoire  n’en  est  pas  moins  intéressante,  telle 
qu’elle  est. 

6°  G...,  sclérose  en  plaques  remontant  au  début 
de  1926.  Elle  a  suivi  pendant  deux  ans  les  traite¬ 
ments  les  plus  divers,  dont  elle  n’a  tiré  aucune 
amélioration.  Au  moment  où  nous  entreprenons 
de  la  soigner,  elle  ne  peut  se  tenir  debout  que  sou¬ 
tenue  "par  deux  personnes.  Elle  présente,  du 
point  de  vue  organique,  de  la  spasticité  prédo¬ 
minant  à  droite,  de  l'extension  de  l’orteil  droit, 
du  nystagmus  dans  le  regard  latéral  droit.  Da 
ponction  lombaire  montre  un  'Wassermann  et 
un  benjoin  colloïdal  négatifs,  un  taux  d’albumine 
normal,  un  lymphocyte  par  millimètre  cube  à  la 
cellule  de  Nageotte. 

A  la  suite  d’une  injection  de  10  centimètres 
cubes  de  sérum,  G...  présente  une  sensation 
momentanée  de  lourdeur  dans  ses  membres  infé¬ 
rieurs, ^de  la  rétention  vésicale  ayant  duré  une 
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semaine.  Ce  dernier  accident  ayant  rétrocédé, 
elle  se  lève,  peut  se  tenir  seule  debout  pendant 
trois  quarts  d’heure  ;  elle  se  fatigue  moins,  peut 
vaquer  aux  soins  de  son  ménage,  mais  un  certain 
degré  de  spasticité  a  persisté.  Donc,  ici,  améliora¬ 
tion  relative  mais  qui  s’est  maintenue.  Jusqu’à 
ce  jour,  c’est-à-dire  six  mois  après  le  traitement, 
M™®  G...  n’a  pas  fait  de  rechute. 

7°  M...,  atteinte  de  sclérose  en  plaques  depuis 
deux  ans,  privée  de  tout  mouvement  volontaire  de 
ses  membres  inférieurs.  Syndrome  cérébelleux 
peu  marqué.  Pas  de  nystagmus. 

A  la  suite  d’une  injection  de  20  centimètres 
cubes  de  sérum,  la  spasticité  et  le  clonus  dispa¬ 
raissent.  Cependant,  un  œdème  local  considérable 
compliqué  de  lymphangite  s’installe,  qui  nous 
empêche  d’apprécier  les  résultats  définitifs  de 
notre  traitement. 

8°  Dr  B...,  atteint  de  sclérose  en  plaques  dcp'uis 
dix  ans.  Une  petite  quantité  de  sérum,  que  nous 
lui  injectons',  amène  la  disparition  de  la  spasti¬ 
cité  et  du  clonus,  mais  ne  fait  pas  réapparaître 
les  mouvements  volontaires. 

9°  D...  Antoine,  atteint  de  sclérose  en  plaques 
depuis  1923-1924  [malade  présenté  à  la  Société 
de  neurologie,  novembre  1928).  Spasticité  très 
grande,  prédominant  à  gauche.  Syndrome  céré¬ 
belleux  manifeste  à  gauclie.  Double  extension  des 
orteils.  Nystagmus  provoqué.  Examen  humo¬ 
ral  montrant  un  benjoin  colloïdal  et  un  Wasser¬ 
mann  négatifs  dans  le  liquide  céphalo-rachidien. 

Une  dose  de  5  centimètres  cubes  de  sérum  pro¬ 
duit,  après  une  accentuation  passagère  de  la 
sensation  de  lourdeur  aux  deux  jambes,  une  fièvre 
ne  dépassant  pas  39®,  la  disparition  complète  de 
la  spasticité  et  du  clonus,  l’amélioration  progres¬ 
sive  du  tremblement  de  la  main  gauche.  Persis¬ 
tance  du  nystagmus  et  de  la  double^  extension  des 
orteils.  De  malade  se  fatigue  moins. à  la  marche, 
monte  même  des  escaliers,  circule  dans  le  service. 

10®  D...  Louis,  atteint  de  sclérose  en  plaques  de¬ 
puis  le  mois  de  février  1928,  à  forme  de  paraplégie 
spasmodique  très  marquée.  Tremblement  inten¬ 
tionnel.  Pas  de  nystagmus.  Da  ponction  lombaire 
montre  un  benjoin  colloïdal  et  un  Wassermami 
négatifs.  Albumine  osr,45.  Dymphocytes  :  i  par 
millimètre  cube. 

Une  dose  .de  5  centimètres  cubes  d’un  auto¬ 
sérum  amène  la  disparition  momentanée  de  là 
spasticité,  et  du  clonus  après  les  réactions  habi¬ 
tuelles  des  deux  premiers  jours  suivant  l’injection 
et  consistant  en  'fièvre  ne  dépassant  pas  39®,  sensa¬ 
tion  de  lourdeur  dans  les  membres  inférieurs  et 
légers  troubles  vésicaux.  Da  spasticité  et  le  clo¬ 
nus  reparaissent  le  quatrième  jour  pour  dispa- 
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raître  à  nouveau  le  cinquième.  Actuellement,  le 
malade  marche  sans  canne  ;  la  spasticité  et  le 
clonus  ont  disparu,  l’extension  des  orteils  persiste. 

11°  F...  Fernand,  atteint  de  sclérose  en  plaques 
depuis  l’année  1924.  S5mdrome  spastique  très 
accusé.  Il  peut  à  peine  faire  quelques  pas  en  s’agrip¬ 
pant  aux  lits  de  la  salle.  Syndrome  cérébelleux 
prédominant  à  gauche.  Rétention  d’urine  presque 
complète,  le  malade  n’arrivant  à  évacuer  à  grand’- 
peine  que  200  grammes  d’urine  par  jour.  Double 
extension  des  orteils.  Pas  de  nystagmus.  liquide 
céphalo-rachidien  :  Wassermann  et  benjoin  colloï¬ 
dal  négatifs.  Atrophie  papillaire  incomplète. 

Une  injection  de  5  centimètres  cubes  de  sérum 
amène,  dès  le  lendemain,  la  disparition  de  la  spasti¬ 
cité  et  du  clonus  ainsi  que  de  la  double  extension 
des  orteils.  Des  mouvements  volontaires  des 
membres  inférieurs  apparaissent  dès  le  cinquième 
jour  après  l’injection,  d’abord  dans  le  membre 
inférieur  gauche,  puis  dans  le  membre  droit.  Par 
contre,  chez  lui,  les  phénomènes  de  rétention 
vésicale  n’ont  encore  pas  disparu. 

Dans  les  trois  cas,  où  nous  avons  observé  de  la 
rétention  vésicale,  elle  a  duré  huit  jours  dans  un 
cas  (M“°  G...)  vingt  jours  dans  le  second  cas 
(D''  B....).  Chez  Fernand,  elle  dure  depuis  dix 
jours  (15  novembre  1928). 

Chez  ce  dernier  malade,  une  poussée  de  myélite, 
survenue  pendant  que  cet  article  était  sous  presse, 
est  venue  assombrir  les  résultats  de  notre  thé¬ 
rapeutique. 

Conclusions.  —  Nous  pouvons  tirer  des 
onze  observations  précédentes  les  conclusions 
suivantes  : 

1°  Quant  aux  réactions  produites  par  le  sérum. 
Ce  sérum  provoque  chez  tous  les  malades  aux¬ 
quels  il  a  été  appliqué  les  phénomènes  suivants  ; 

a.  Des  phénomènes  généraux  consistant  en  de 
la  fièvre  ne  dépassant  pas  39°  et  durant  deux  à 
quatre  jours  ;  de  la  céphalée  ;  de  l’anémie  passa¬ 
gère  ; 

b.  Des  phénomènes  d’hémolyse  variables,  plus 
intenses  lorsqu’il  s’agit  d’un  auto-sérum,  traduits 
objectivement  par  de  l’ictère  ; 

c.  Des  variations  constantes  de  la  formule  san¬ 
guine  des  malades  traités,  consistant  en  une 
diminution  passagère  de  la  quantité  de  leurs 
globules  rouges,  en  une  altération  de  leur  for¬ 
mule  leucocytaire  ; 

d.  Des  phénomènes  de  réaction  focale  carac¬ 
térisés  par  une  sensation  de  lourdeur  aux  deux 
jambes  avec  impotence  fonctionnelle  complète 
pendant  les  deux  ou  trois  premiers  jours  suivant 
l’injection  ;  par  des  phénomènes  de  rétention 
ou  d’incontinence  vésicale  passagers  ; 


2°  Quant  aux  résultats  immédiats  produits  par 
le  sérum. 

a.  Du  point  de  vue  organique  ou  objectif,  nous 
avons  noté  dans  les  ii  cas  observés  une  dispari¬ 
tion,  passagère  dans  certains  cas,  définitive  dans 
d’autres,  de  la  spasticité  et  de  la  contracture  des 
membres  inférieurs  ;  la  disparition,  dans  certains 
cas,  du  nystagmus,  de  l’extension  des  orteils  ;  la 
diminution,  la  disparition  même,  du  tremblement. 

h.  Du  point  de  vue  fonctionnel  ou  dynamique, 
nous  avons  noté  la  diminution  de  la  fatigabilité 
à  la  marche,  le  retour  des  forces  musculaires. 

3°  Quant  aux  résultats  thérapeutiques  obtenus 
par  ce  sérum. 

Nous  pourrions  diviser  les  malades  en  caté¬ 
gories  différentes  suivant  l’ancienneté  de  leurs 
lésions.  Des  cas  de  sclérose  en  plaques  plus  récents 
semblent  bénéficier  davantage  de  cette  théra¬ 
peutique. 

4°  Quant  au  mode  d’action  du  sérum. 

C’est  là  la  question  délicate  et  qu’il  nous  reste 
à  déterminer.  S’agit-il  d’un  sérum  spécifique? 
S’agit-il  d’un  sérum  agissant  par  le  choc,  par 
une  action  pyrétogène  ou  par  l’hémolyse?  Nous 
poursuivons  notre  expérimentation  en  vue  de 
déterminer  la  part  qui  rement  à  chacun  de  ces 
modes  de  thérapeutique. 

Il  nous  sera  facile  de  démontrer  s’il  s’agit  ou 
non  d’un  processus  spécifique  ;  quant  au  reste, 
nous  devons  avouer  que  nous  croyons  être  en 
présence  d’un  processus  de  choc  hémolytique 
tout  à  fait  spécial. ‘ 


LA  COLITE  APPENDICULAIRE 
ET  LES  CAS  LIMITES  DE 
L’APPENDICITE  x 

le  D'  PAUL  JACQUET 

Médecin  des  hôpitaux  de  Paris. 

Des  rapports  de  la  colite  et  de  l’appendicite  ont 
été  envisagés  de  façons  différentes.  Au  début  du 
siècle,  à  la  grande  époque  de  l’appendicite  et  des 
discussions  passionnées  qu’elle  a  suscitées,  on 
envisageait  volontiers  l’appendicite  comme  pou¬ 
vant  être  occasionnée  par  une  typhlite  de  voisinage. 

A  l’époque  actuelle  au  contraire,  l’appendice 
est  considéré  avant  tout  comme  im  organe  lym¬ 
phoïde  qui  s’infecte  primitivement  et  détermine 
secondairement  la  colite  en  agissant  comme  une 
«  mère  bactérienne  »  (Okinczyc),  contagionnant 
de  façon  continue  ou  discontinue  le  côlon  adjacent. 

Si,  au  point  de  vue  des  rapports  des  deux 
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affections,  ,  l’oa  se  eantoune  à  l’étude  de  l’appen¬ 
dicite  dans  ses  formes  chroniques  et  tout  parti¬ 
culièrement  de  celles  qui,  atténuées,  intriquées 
avec  la  colite  et  de  diagnostic  délicat  représentent 
en  quelque  sorte  les  cas  limites  de  V a-bhendicite,  si 
l’on  prend  soin  d’observer  les  malades  dès  les 
premières  semaines,  on  aboutit  à  des  constata¬ 
tions  intéressantes  et  qui  méritent  d’être  déve¬ 
loppées. 


lya  fréquence  de  la  colite  liée  à  l’appendicite, 
dans  ses  formes  chroniques  tout  au  moins,  est 
extrême  et  il  est  peu  d’appendiculaires  qui  n’aient 
eu,  à  un  moment  donné,  à  souffrir  de  leur  cadre 
colique. 

Tantôt  prédominante,  au  début,  elle  donne  aux 
malades  l’aspect  de  simples  colitiques  et  ce  n’est 
que  petit  à  petit  que  la  note  appendiculaire  émerge 
et  s’affirme.  Tantôt  au  contraire  la  note  appendi¬ 
culaire  l’emporte  et  la  colite,  plus  ou  moins 
discrète,  n’apparaît  par  la  suite  qu’à  titre  épiso¬ 
dique.  Souvent,  au  moment  de  l’examen,  la  co¬ 
lite  fait  défaut.  Mais  alors  il  existe,  en  l’absence 
de  tout  signe  clinique,  un  S5mdrome  radiologique 
révélateur  de  la  participation  du  côlon  et  sur  lequel 
l’attention  n’a  pas  été  suffisamment  attirée,  à 
notre  connaissance.  C’est  Vétat  sf>asmê  du  cæco- 
ascendant  qui  détermine  .  de  profondes  incisures 
sur  la  masse  opaque  du  repas  baryté  avec,  dans 
les  cas  accentués,  une  rétraction  apparente  de 
l’image  cæcale  qui  prend  l’aspèct  d’un  moignon. 

On  a  l’impression,  quand  on  examine  à  l’écran 
ces  malades  en  série,  qu’une  réaction  hype- to¬ 
nique  associée  du  côlon  droit  existe  de  façon 
sinon  habituelle,  tout  au  moins  très  fréquente, 
dans  les  cas  d’appendicite,  si  discrets  puissent-ils 
être.  De  nature  inflammatoire  et  traduisant  l’exis¬ 
tence  d’une  typhlocolite  associée  légère,  ou  réflexe, 
elle  révèle  avec  une  grande  fréquence,  au  cours  de 
l’appendicite,  la  participation  du  côlon.  Sans  doute 
cette  réaction  hypertonique  et  permanente  dueôlon 
conditionne-t-elle,  en  majeure  partie,  le  ralentis¬ 
sement  général  du  transit  si  fréquent  au  Cours 
de  l’appendicite  et  qui  se  traduit  communément, 
en  amont,  indépendamment  du  pylorisme  réflexe 
et  de  la  stase  gastrique  qui  existent  parfois,  par 
la  stase  iléale. 


Les  rapports  de  la  eolite  et  de  l’appendicite 
sont  envisagés  couramment  d’une  façon  trop  caté¬ 
gorique. 


Des  deux  organes  en  présence  l’un  a  ime  sémio¬ 
logie  bruvante,  tapageuse,  évidente  lorsqu’elle 
se  manifeste.  L’autre  au  contraire  ne  réagit 
que  d’une  façon  diffuse,  imp  écîse  et  banale. 
Richesse  de  sensibilité  et  richesse  de  réflectivité, 
sans  compter  la  note  péritonéale,  sont  le  fait  de 
l’appendice  ;  pauvreté  et  banalité  des  réactions, 
—  signes  de  dyspepsie  gastro-intestinale  à  forme 
la  plus  commune,  —  sont  le  fait  du  côlon.  Il  est 
légitime  que,  dans  ces  conditions,  l’attention  de 
l’observateur  se  porte  électivement  sur  l’appen¬ 
dice,  autrement  inquiétant  d’ailleurs  par  les 
mesures  à  prendre,  que  sur  le  côlon  qui  ne  joue 
dans  l’ensemble  que  le  rôle  d’un  parent  pauvre. 
De  là  à  subordonner,  du  fait  même  du  contraste, 
dans  un  rapport  de  causalité  à  peu  près  constant 
la  colite  à  l’appendicite  il  n’y  a  qu’un  pas,  et  il 
est  franchi  couramment,  étant  données  les  idées 
médicales  actuelles. 

Que  l’appendicite  soit  susceptible  d'engendrer 
la  colite,  bien  entendu  le  fait  n’est  pas  discutable 
et  il  serait  absurde  de  vouloir  le  contester.  Il  en 
est  ainsi,  par  exemple  et  à  l'évidence,  dans  ces 
cas  où  l’appendicite  apparaît,  en  quelque  sorte, 
comme  une  crise  de  lymphatisme  aigu,  chez  les 
jeunes  sujets  notamment. 

Mais  si  l’on  envisage  l’appendicite  dans  seg 
formes  chroniques,  si  l’on  se  cantonne,  comme 
nous  le  disions  précédemment,  aux  cas  limites  de 
l’appendicite,  à  ces  cas  torpides,  estompés,  évn^ 
luant  à  bas  bruit  sans  éclat  initial  et  avec  endolo¬ 
rissement  du  côlon,  si  fréquents  et  de  diagnostic 
difficile,  si  l’on  prend  soin  de  suivre  avec  une 
extrême  attention  ces  malades  des  les  premières 
semaines,  on  a  l’impression  que  les  choses  ne  se 
passent  pas  toujours  ni  tout  à  fait  ainsi. 

Ce  qui  frappe  en  effet;  pendant  les  premiers 
mois,  bien  souvent  et  che;4  de  tels  malades,  c’est 
\' alternance  beaucoup  plus  que  la  simultanéité,  et 
de  la  façon  la  plus  irrégulière  des  réactions  coli¬ 
tiques  et  des  réactions  appendiculaires. 

Pendant  ces  délais  en  effet,  au  cours  d'examens 
répétés,  la  sensibilité  appendiculaire  n’apparaît 
que  par  éclipses.  De  longues  périodes  interca¬ 
laires  s’écoulent  où,  chez  ces  sujets  au  côlon 
habituellement  sensible,  la  fouille  i)rofonde  de  la 
fosse  iliaque  ne  révèle  aucune  douleur  particu¬ 
lière.  Petit  à  petit  par  la  suite  les  phénomènes 
réflexes  liés  à  l’appendicite  se  précisent.  La  sen¬ 
sibilité  appendiculaire  elle-même  devient  de  plus 
en  plus  fréquente  et  nette  pour  permettre  enfin, 
mais  seulement  après  un  long  délai  et  que  con¬ 
naissent  bien  ceux  qui  ont  suivi  de  semblables 
malades,  d’affirmer  catégoriquement  le  diagnostic 
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d’appendieite.  Paijs  quelques  cas  au  contraire,  la 
uote  appendiculaire,  au  lieu  de  s’affirmer,  s’es¬ 
tompe,  demeure  au  second  plan  et  jnanque  de 
netteté,  laissant  un  doute  perpétuel  dans  l’esprit 
du  ntédecin.  Dans  quelques  cas  enfin  oq  ]ieut 
la  voir  disparaître. 

Dans  bon  qombre  de  cas,  en  un  mot  et  pour 
rrous  résumer,  les  malades  donnent  l’impression 
d’être,  ebronologiqueineut,  des  çolitiqiies  avant 
d’être  des  appendiculaires.  Da  notion  de  subor¬ 
dination  de  la  colite  à  l’appendicite,  dont  nous 
sommes  imprégnés,  n’est  nullement  évidente  ici. 
Bien  au  contraire  on  a  l’impression  que  les  deux 
affections  évoluent  simultanément  et  parallèle¬ 
ment  l’une  à  l’autre.  Tout  se  passe,  pendant  de 
longs  délais,  comme  si  rm  processus  iirflammatoire 
erratique  effleurait  capricieusement  diverses  zones 
du  gros  intestin,  région  appendiculaire  comprise. 


A  la  notion  de  la  colite  secondaire  à  l’appendi¬ 
cite  se  substitue  donc,  dans  un  certain  nombre  de 
cas,  la  notion  de  colite  et  d’appendicite  évoluant 
simultanément  sur  le  même  intestin  malade  et  du 
fait  d’une  cause  offensive  coinmuue.  D’appendice 
représente  embryologiquement  une  partie  du 
gros  intestin,  —  on  a  trop  tendance  à-  publier 
ce  fait,  —  et  comme  tel  est  vulnérable,  en  ,d.ebors 
de  ses  infections  propres,  aux  mêmes  infections 
que  le  çôlpq  lul-nrêma.  De  l’attaque  simul¬ 
tanée  du  gros  intestin  dans  ses  différentes 
zones  résulte  en  quelque  sorte  une  appendi- 
culo-coUt&  d'emblée  et,  si  à  partir  d’un  certain 
moment  les  deux  affections  deviennent  suscep¬ 
tibles  de  réagir  l’une  sur  l’autre  par  un  fâcheux 
éphange  de  mauvais  procédés  ou  de  prendre  rme 
importance  inégale,  il  n’en  est  pas  moins  yrai 
qu’au  début  elfes  ont  évolué  en  complète  indé¬ 
pendance  et  sont  demeurées  égales  devant  l’in¬ 
fection  originelle. 

Ce  fait  do  l’indépendance  initiale  possible  de 
la  colite  et  de  l’appendicite  concomitante,  si  des 
vérifications  anatomiques,  difficilement  réali¬ 
sables  car  elles  devraient  être  contemporaines 
du  début  de  l’affection,  permettaient  d’étayer 
solidement  les  données  de  la  clinique,  se  montre¬ 
rait  d’iinportànce.  Il  permettrait  dc  comprendre 
en  effet  la  survivance  toujours  possible  de  la 
colite  et  de  ses  conséquences  lointaines  à  la 
résection  de  l’appendice  et  serait  de  nature  à 
jeter  une  vive  lumière  sur  le  pronostic  d’avenir,  si 
étonnamment  variable,  des  diverses  appendicec¬ 
tomies. 


La  colite  évoluant  en  liaison  avec  l’appendicite 
présente,  par  ailleurs,  certaines  particularités  qui 
lui  donnent  une  place  un  peu  à  part  dans  le 
groupe  des  colites.  Ici,  en  effet,  pas  de  selles  demi- 
molles  et  imbibées  de  mucus,  pas  de  flux  séreux, 
de  mucorrhées  abondantes  comme  on  l’observe 
communément  dans  les  autres  colites.  Da  coUte 
appendiculaire  est  essentiellement  sèche,  consti¬ 
pante,  les  réactions  de  la  muqueuse  y  sont  excep- 
•tionnelles  à  défaut  des  grandes  entéroclyses  qui 
étaient  de  mode  autrefois  et  les  conditionnaient 
de  toute  pièce.  La  douleur  est  son  caractère  domi¬ 
nant  et  encore,  dans  cette  colite  à  Rrme  doulou¬ 
reuse,  les  grands  paroxysmes  spasmodiques  et 
douloureux  à  type  de  crise  entéralgique  sontnls 
exceptionnels.  La  palpation  seule  révèle  la  sei^si- 
bilité  du  côlon,  comme  s’il  s’agissait  d’un  processus 
avant  tout  musculaire  et  interstitiel.  Plus  on 
observe  de  colites  quelle  que  soit  leur  natufô  ■ 
infectieuse,  parasitaire,  biliaire,  etc.,  plus  ces 
caractères  de  la  colite  appendiculaire  apparaissent 
nettement  tranchés. 

Elle  se  superpose  d’autre  part,  avec  une  singu» 
Hère  netteté,  à  la  colite  tenace  du  flanc  droit  des 
opérés.  Ici  en  effet  les  caractères  de  la  colite  sont 
exactement  les  mêmes  qu’au  coursdel’appeudiçite. 
C’est  une  colite  douloureuse  également,  essentielle¬ 
ment  constipante  aussi  comme  l’est  elle-même  fa 
colite  appendiculaire.  Et  les  deux  processus . 
colite  liée  à  l’appendicite  et  colite  des  opérés,  se 
continuent  l'im  l’autre  sans  transition,  ou  après 
im  temps  d’arrêt  après  l’intervention,  dans  les 
cas  défavorables. 

Colite  appendiculaire  et  colite  des  opérés  repré- 
senteirt  sans  nul  doute  un  seul  et  même  processus, 
à  des  degrés  différents,  certes,  d’importance  ef  de 
curabilité  du  fait  même  de  leur  évolution  et  dont 
les  formes  plastiques,  bien  connues  des  chirur¬ 
giens,  constituent  l’aboutissant. 


Au  reste,  si  l’on  passe  en  revue  les  notions  com¬ 
munément  admises  sur  la  colite  des  opérés,  que 
voit-on?  La  notion  d’une  infection  initiale  — 
appendiculaire  ou  annexielle,  parfois  vésiculaire 
—  estle  plus  souvent  à  la  base.  Encore  en  matière 
d’appendicite  ne  s'agit-il  guère  des  formes  ai^ës^ 
celles-là  mêmes  qui  par  leur  réaction  péritonéale 
sembleraient  devoir  être  les  plus  extensives.  C’est 
l’appendicite  chronique  au  contraire  et  dans  ses 
formes  d’emblée,  eeUes-là  mêmes  qui  sfficcôm- 
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paguent  le  plus  couramment  de  colite,  qui  est 
incriminée  le  plus  volontiers. 

Mais  si  rme  infection  de  voisinage  a  été  satellite 
le  plus  souvent  du  début  de  la  colite,  il  est  des 
cas,  fréquents  il  faut  le  reconnaître,  où  l’on  ne 
trouve  rien  à  l’origine.  On  admet  commimément 
alors,'  pour  rester  conforme  à  la  doctrine,  que 
l’infection  initiale  des  organes  habituellement 
en  cause  a  passé  inaperçue,  laissant  après  elle 
et  à  titre  de  séquelle  la  colite  persistante  et  qui 
évolue  maintenant  de  façon  autonome. 


Si  l’on  passe  en  revue  d’autre  part  les  différents 
processus  plastiques  de  l’abdomen  communé¬ 
ment  rencontrés  :  carrefourites  du  bas  et  du 
haut,  périentérocolites  (Lardennoîs,  Trémolières)^ 
épipioïtes,  etc.,  on  est  frappé  de  ce  fait  que  le 
côlon  donne  constamment  sa  note,  sous  la  forme 
de  stase  intestinale  chronique  et  de  douleur  à  la 
pression.  I^a  douleur  provoquée,  irradiant  de 
zones  de  haute  sensibilité,  diffuse  constamment 
sur  le  trajet  du  côlon,  réalisant  un  syndrome  de 
«  dextrite  »  (Pauchet),  de  «  flanc  droit  douloureux» 
(Félix  Ramond).  I^e  côlon  semble  le  participant 
obligé  de  ces  syndromes  inflammatoires  et  dou¬ 
loureux  de  l’abdomen,  et  cependant  ilne  vient  pas 
à  l’esprit  de  le  considérer  autrement  que  comme 
un  comparse,  bousculé  dans  la  bagarre  et  qui 
reçoit  les  coups. 

Envisager  cej;  organe,  qui  chemine  dans  son 
trajet  parmi  toutes  les  zones  réactionnelles  et 
participe  lui-même  à  toutes  les  réactions  comme 
le  promoteur  possible,  sournois  et  silencieux  des 
désordres  enregistrés,  serait  heurter  de  front  les 
idées  communément  admises. 


Le  côlon  n’a  pas  la  cote,  si  l’on  peut  s’exprimer 
ainsi,  et  ceci  s’explique  par  diverses  raisons. 

Nous  connaissons  fort  mal  les  modes  d’infec¬ 
tion  du  côlon,  et  Dieu  sait  cependant  s’il  s’infecte 
facilement,  surtout  dans  sa  moitié  droite  !  De 
tous  les  organes  de  l’économie,  le  côlon,  c’est 
uh  fait  d’observation  courante,  est  peut-être 
le  plus  vulnérable  aux  diverses  infections.  La 
notion  de  contamination  in  situ  par  les  matières 
qui  y  stagnent,  assez  communément  admise,  — 
la  stase  intestinale  précédant  et  déterminant  la 
colite,  —  par  son  caractère  un  peu  simpliste 
même  ne  satisfait  qu’à  moitié.  Du  reste  on  a 


l’impression,  en  y  regardant  de  près,  que  l’on 
prend  assez  souvent  dans  ce  cas  la  conséquence 
I  aur  la  cause. 

La  sémiologie  propre  du  côlon,  d’autre  part, 
est  particulièrement  effacée  et  on  ne  lui  porte,  en 
général  qu’tme  assez  faible  attention.  En  dehors 
des  crises  entéralgiques  et  des  états  syncopaux,  des 
débâcles  muqueuses,  elle  se  confond  singulière¬ 
ment  la  plupart  du  temps,  pour  un  œil  non  averti, 
avec  la  sémiologie  diffuse  des  états  dyspeptiques. 
Stase  intestinale  habituelle  et  sensibilité  colique, 
sont  le  corollaire  obligé  d’un  grand  nombre  de 
ces  états,  et  l’on  a  beau  jeu  de  cataloguer  le  passé 
de  malades  atteints  de  colite  grave  comme  étant 
celui  de  simples  constipés. 

Qu’au  cours  de  ces  états  infectieux  atténués,  à 
point  de  départ  colique  et  à  marche  extensive, 
un  organe  hautement  réactionnel,  —  appendice, 
vésicule,  —  vienne  à  donner  sa  note,  il  jouera  le 
rôle  d’une  caisse  de  résonance  dans  le  concert 
assourdi  et  lointain  des  symptômes  et  l’étoile  du 
côlon  pâlira  devant  celle  des  vedettes. 


Telles  sont  les  raisons  pour  lesquelles  le  côlon 
n’arrive  pas  à  acquérir,  à  ce  point  de  vue,  droit  de 
cité  dans  la  grande  pathologie  médico-chirurgicale. 
Il  fait  dans  notre  esprit  figure  de  victime  et, 
si  nous  lui  accordons  un  rôle  de  propaga¬ 
tion,  du  moins  lui  refusons-nous  toute  action 
de  premier  plan  dans  la  genèse  et  la  mise  en 
route  des  grands  processus  d’infection  abdo¬ 
minale. 

Et  cependant  il  semble  bien  que  le  côlon  doive 
être  réhabilité.  A  côté  de  l’appendice,  des  annexes 
et  de  la  vésicule  biliaire  et  sur  le  même  plan 
qu’eux  peut-être,  il  peut  donner  naissance  à  ces 
infections  chroniques,  migratrices  de  l’abdomen  (i) , 
génératrices  habituelles  d’adhérences  lointaines 
et  de  périviscérites  et  susceptibles  de  retentir  di¬ 
rectement  sur  les  organes  précités.  Si  son  action 
n’est  pas  évidente,  du  moins  n’en  est-elle  pas 
moins  certaine.  Tropd’incertitudesexistent  encore, 
en  dehors  de  cette  notion,  dans  la  connaissance 
de  ces  faits,  notamment  en  ce  qui  concerne  l’ap¬ 
pendicite  chronique  que  certains. auteurs,  frap¬ 
pés  de  ses  anomalies,  ont  tendance  à  isoler  copime 
une  maladie  autonome,  ayant  sa  place  à  part  dans 
le  cadre  de  l’appendicite. 

(i)  PAUL  JACQUET,  Épiploïtes  et  périviscérites.  I,es  infec¬ 
tions  migratrices  chroniques  de  l’abdomen  (La  Miiecine, 
juület  1926), 
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LA  DÉTERMINATION  DU 
MÉTABOLISME  BASAL 

L’APPAREIL  DE  BËNEDICT  PEUT^L 
SERVIR  A  déterminer  LE  QUOTIENT 
RESPIRATOIRE  ? 


L.  PLANTEFOU 


A  priori  cela  est  peu  vraisemblable,  puisque  le 
pHysiolpgiste  américain  qui  a  créé  cet  appareil 
simple  et  en  a  vulgarisé  l’emploi,  n’a  jamais  indb 
qüé  qü’ünpo.uvait,  grâce  à  lui,  obtenir  la  détermb 
nation  du  quotient  respiratoire  (Q.  R.)-  On  ne 
saütait  d’âilleurs,  devant  la  série  des  dispositifs 
qu^il  a  réalisés  et  des  appareils  qu  il  a  établis  pdof 
rétüdè  dü  métabolisme,  mettre  en  doute  son  in¬ 
géniosité.  Il  n’ignorait  pas  certes  que  la  connais¬ 
sance  du  Q.  R.  est,  pour  le  médecin,  un  renseigne¬ 
ment  très  important  sans  lequel  le  diagnostic 
fourni  par  le  métabolisme  basal  demeure  incom¬ 
plet.  Il  est  donc  certain  qu’il  jugeait  impossible 
de  perfectionner  son  appareil  pour  en  obtenir  la 
détêrmination  du  Q.  R. 

Il  est  en  effet  aisé  de  constater  que,  dans  le 
principe,  comme  dans  la  pratique,  ce  serait  de¬ 
mander  à  cet  appareil  autre  diose  que  ce  qu’il 
peut  donner. 

i<’Lê  principe  du  «Benedict».  fca  combinai¬ 
son  possible  avec  les  méthodes  à  circuit 
ouvert.  —  Le  principe  du  Benedict  est  le  sui¬ 
vant  :  le  poumon  du  sujet  est  en  relation  par 
l’intermédiaire  de  deux  tubes  à  soupapes  inver¬ 
sement  orientées,  l’une  inspiratoire,  l’autre  expira¬ 
toire,  avec  la  cloche  équilibrée  d’mi  oxygéno- 
gràphe.  tJn  récipient  chargé  de  chaux  sodée,  placé 
sür  le  tïàiet  expii'atoire,  arrête  le  CO^  dégagé  par 
le  sujet.  L'abaissement  progressif  de  la  cloche  dé 
l'oxygénograplie  correspond  à  la  consommation 
d’oxygène,  qu’elle  mesure.  On  peut,  en  suppo¬ 
sant  au  Q.  R.  une  valeur  moyenne,  0,85,  connaître 
d'après  l’oxygène  Consommé,  en  six  minutes  par 
exemple,  le  métabolisme  dü  sujet. 

il  est  évident  que  la  déterruination  dé  l’acide 
carbonique  produit  dans  le  même  temps  perfec¬ 
tionnerait  la  méthode,  puisqu’elle  permettrait 
d’établir  âvéC  exactitude  le  Q.  É.  en  réalité  sou¬ 
vent  différent  de  0,85,  et  par  suite  de  calcnler 
d'après  cé  Q.  R.  la  valeur  du  métabolisme. 

On  ne  peut  pas  connaître  directement,  l’acidè 
carbonique  produit  :  il  est  fixé  par  la  chaux  sodéê 
au  cours  de  la  détermination.  On  ne  peut,  là  détélé* 


minatioü  finie,  savoir  par  l’augmentation  de  poids 
de  la  chaux  sodée  combien  de  CO^  a  été  fixé;  câr, 
en  même  temps  que  le  CO^  la  chaux  sodée  a  arrêté 
de  la  vapeur  d’eau  en  quantité  considérable,  et 
il  est  pratiquement  impossible  d’éviter  cette  fixa¬ 
tion  simultanée.  Aussi  est-il  absolument  indis¬ 
pensable,  pour  connaître  le  Q.  R.,  d’avoir  recours 
à  mie  seconde  manipulation  susceptible  de  le 
déterminer  directement, et  l’emploi  delà  technique 
eudiométrique  devient  inévitable. 

La  question  se  pose  alors  de  savoir  si,  puisqu’il 
faut  y  avoir  recours,  il  est  encore  utile  de  s’adres¬ 
ser  à  l’appareil  de  Benedict  pour  déterminer  l’oxy¬ 
gène  consommé  et  s’il  n’est  pas  plus  logique  d’uti¬ 
liser  mdquement  les  appareils  à  circuit  ouvert  qui 
permettent  d’obtenir  à  la  fois  la  consommation 
d’oxygène  et  le  Q.  R.  Avec  eux,  le  sujet  respire 
de  l’air  atmosphérique  que  le  jeU  de  deux  sou¬ 
papes  envoie  soit  daus  mr  gaiiomètre  de  Tissot, 
parfaitement  équilibré,  permettant  la  mesuré  et 
le  recueil  des  gaz,  soit  au  travers  d’uü  spiromètre 
de  Verdm,  dans  un  sac  à  gaz  où  sera  prélevé 
l'échantillon  destiné  à  l’aüalyse.  On  sait  qu’on  re¬ 
proche  souvent  à  ces  méthodes  d’être  plus  longues 
et  plus  minutieuses,  d’exiger  qU’on  note  une  sérié 
de  conditions  expérimentales,  qU’on  fasSe  des  cal¬ 
culs  ou  du  moins  qu’on  possède  des  abaques  bien 
faits,  et  enfin  d’imposer  la  présence  d’im  matériel 
encombrant.  Va-t-on  être  obligé,  pour  avoir 
le  Q.  R.,  de  revenir  Gomplètéluent  à  Cetté  mé¬ 
thode?  Il  n’en  est  rien. 

Celui  qui  dispose  d’un  appareil  de  Benedict 
et  qui  désire  compléter  les  indications  qu’il  est 
susceptible  de  fournir,  par  la  détermination  du 
Q.  R.,  peut  aisément  combiner  les  deux  méthodes  ; 
mais  cette  combinaison  ne  peut  être  réalisée  que 
soüs  une  forme  bien  déunie,  dont  voici  donnée  la 
technique. 

Le  sujet,  placé  dans  les  conditions  expérimen¬ 
tales  habituelles  de  détermination  du  métabo¬ 
lisme,  a  dans  la  bouche  uü  embout  buccal  â  sou¬ 
papes,  oü  sür  le  visage  Uü  masque  de  Tis¬ 
sot  ;  il  respire  de  l’air  atmosphérique  ;  OU  re¬ 
cueille,  dans  un  ballon  de  caoutchouc  préalable- . 
ment  vidé,  les  gaz  qu’il  expire  ;  on  ne  procède  â 
aucune  mesure  de  volume  ;  quand  on  a  recueilli 
une  dizaine  de  litres  d’air  expiré,  on  charge  avec 
Cet  air,  suivant  les  techniques  habituelles,  UUe 
ampoule  à  échantillonner  dont  le  contenu  pourra 
être  soüiniS  à  l’analyse  aussitôt  que  le  gâZ  aura 
pris  la  température  ambiante  ;  l’analyse  peut  être 
faite  en  vingt  minutes  avec  vm  eudiomètre  dont 
la  précision  soit  de  l’ordre  de  i  :  2  000.  Elle  donne 
comme  résultats  directs  le  pourcentage  en 
en  de  l’air  expiré  ;  avec  Cés  deux  indications, 


198  PARIS  MÉDICAL  23  Février  ig2g 


la  lecture  d  uu  abaque  indique  directement  le  Q.  R. 

I^a  détermination  de  l’oxygène  consommé  s’ef¬ 
fectue  ensuite  au  moyen  de  l’appareil  de  Benedict 
suivant  les  techniques  habituelles,  avec  respira¬ 
tion  d’oxygène  pur,  en  circuit  fermé.  Ou_dispose 
ainsi  des  deux  éléments  nécessaires  au  calcul  ri¬ 
goureux  du  métabolisme  du  sujet. 

On  voit  que,  par  cette  méthode,  on  a  eu  à  la 
fois  le  bénéfice  de  la  méthode  eudiométrique  qui 
apporte  ici  la  connaissance  du  Q.  R.,  et  celui  de 
la  méthode  de  Benedict,  éliminant  toute  mesure 
délicate  et  tout  calcul,  mais  donnant,  à  elle  seule, 
du  métabolisme  à  connaître  une  valeur  seulement 
approchée. 

2°  Une  méthode  irrationnelle,  à  rejeter. 
—  Il  semble  toutefois  utile  de  mettre  en  garde 
contre  une  méthode  irrationnelle  à  laquelle'  le 
désir  d’éviter  l’une  des  manipulations  de  l’ana¬ 
lyse  eudiométrique  a  parfois  conduit  certains 
e^érimentateurs. 

C’est  celle  qui  consiste  à  prélever  dans  l’appa¬ 
reil  de  Benedict,  avant  son  passage  sur  la  chaux 
sodée,  le  mélange  d’oxygène  et  de  CO®  et  à  sou. 
mettre  ce  mélange  à  une  analyse  eudiométrique 
au  point  de  vue  du  CO®  seulement. 

Ba  théorie  est  pourtant  fort  simple  :  on  obtien¬ 
dra  par  analyse  la  teneur  en  CO®  du  gaz  analysé  ; 
si  on  peut  d’autre  part  connaître  la  ventilation 
du  sujet  pendant  le  temps  que  dure  la  détermina¬ 
tion,  on  pourra  calculer  la  quantité  de  CO®  dégagé 
et,  en  faisant  le  rapport  avec  la  quantité  d’oxy¬ 
gène  consommée,  déterminer  le  Q.  R. 

Pratiquement,  les  choses  sont  loin  d’être  aussi 
simples  : 

a.  Ventilation  du  sujet.  —  B’appareil  de  Bene¬ 
dict  semble  permettre  de  la  connaître.  Si,  le 
graphique  respiratoire  enregistré  par  l’appaieil 
étant  étalé,  on  détermine  la  distance  verticale  qui 
sépare  les  deux  points  extrêmes  correspondant  à 
une  inspiration,  connaissant  la  section  de  la 
cloche  dont  le  style  inscrit  le  mouvement,  il  est 
aisé  de  savoir  le  volume  de  cette  inspiration.  Si 
on  ajoute  toutes  les  longueurs  correspondant  aux 
inspirations  successives,  on  calculera  de  même 
aisément  la  ventilation  totale  pendant  la  période 
considérée. 

On  voit  de  suite  pourquoi  c’est  l’inspiration  et 
non  l’expiration,  qui  doit  servir  à  la  mesure  dé  la 
ventilation  ;  en  effet,  les  gaz  expirés  traversent 
la  chaux  sodée  avant  d’arriver  dans  la  cloche 
de  l’appareil,  ils  ne  soulèvent  donc  cette  cloche 
que  du  volume  de  l’expiration  diminué  du  CO® 
qu’il  contenait.  Se  baser  sur  l’expiration  amène¬ 
rait  à  une  erreur  de  3  p.  100  environ  dans  la  me- 
(Hirç  de  la  ventilation. 


On  voit  aussi  que  la  mesure  des  inspirations 
successives  peut  être  rendue  automatique  par 
l’emploi  d’un  totalisateur  entraîné  par  la  poulie 
sur  laquelle  s’équilibre  la  cloche  et  tournant 
seulement  dans  le  sens  correspondant  à  l’inspira¬ 
tion. 

Malgré  ce  que  cette  méthode  peut  avoir  de 
séduisant,  il  ne  faut  pas  se  leurrer  sur  sa  précision. 
A  chaque  changement  de  sens  dans  le  mouvement 
de  la  cloche,  il  y  a  une  erreur  dans  la  mesure  de 
volume  ;  le  parcours  accompli  ne  correspond  pas 
exactement  au  voluihe  dü  gaz  mis  en  mouvement  ; 
l’inertie  de  la  cloche,  la  compressibilité  des  gaz  en 
mouvement,  les  frottements  des  gaz  au  travers 
de  la  chaux  sodée,  les  frottements  des  poulies  et 
surtout  des  engrenages,  au  cas  d’inscription  auto¬ 
matique,  empêchent  le  chemin  parcouru  par  la 
cloche  de  correspondre  exactement  à  ce  qu’il 
devrait  être.  Cette  erreur  était  sans  importance 
pour  la  méthode  de  Benedict  ;  celle-ci  ne  vise  pas 
à  mesurer  le  parcours  de  la  cloche  ;  elle  détermine 
la  pente  d’une  droite  unissant  deux  points  homo¬ 
logues  du  graphique  ;  il  lui  suffit  que  ces  deux 
points  soient  obtenus  dans  les  mêmes  conditions 
expérimentales.  Veut-on,  au  contraire,  déterminer 
la  ventilation,  soit  en  mesurant  directement  la 
longueur  de  chaque  course  inspiratoire,  soit  en 
réalisant  une  totalisation  automatique,  on  fait 
nécessairement  à  chaque  inversion  du  courant 
respiratoire  une  erreur,  qui  a  dans  chaque  cas 
pour  effet  de  diminuer  le  volume  totalisé. 

b.  Calcul  du  CO®  dégagé.  —  Supposons  néan¬ 
moins  qu’on  puisse  faire  fond  sur  la  valeur  de  la 
ventilation  ainsi  déterminée.  Soit  également 
connue  la  teneur  en  CO®  du  gaz  expiré.  Quel  cal¬ 
cul  faire?  Remarquons  de  suite  que  ce  que  nous 
avons  appelé  ici  ventilation  ne  correspond  pas  à 
ce  qu’on  nomme  ainsi  dans  la  technique  du  circuit 
ouvert  :  il  s’agit,  nous  venons  de  le  voir,  d’air 
inspiré  ;  on  appelle  ventilation,  d’ordinaire,  le 
volume  gazeux  qui  sort  du  poumon  et  dont  on 
soumet  tm  échantillon  à  l’analyse.  On  ne  peut 
ici  connaître  ce  volume,  étant  donné  le  principe 
du  Benedict  ;  il  pourrait  seulement  être  déduit 
du  volume  inspiré,  si,  l’on  connaissait  le  Q.  R. 
qu’il  s’agit  de  déterminer.  Ce  sera  donc  avec  rme 
approximation  dont  l’ordre  de  grandeur  ne  peut 
être  déterminé,  qu’on  calculera,  grâce  au  volume 
d’air  inspiré  et  à  la  teneur  en  CO®  de  l’air  expiré, 
le  volume  de  CO®  produit  :  la  détermination  du 
Q.  R.  devient  donc  bien  problématique. 

b.  Détermination  du  pourcentage  deCO®dans 
[les  gaz  expirés.  — hk  encore  nous  rencontrons 
hme  manipulation  délicate  dont  les  résultats  sont 
■sujets  à  caution. 
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Comment  d’abord  prélever  les  gaz  expirés  de 
manière  à  avoir,  concernant  le  CO®,rm  échantillon 
moyen?  Il  faut  nécessairement  intercaler  sur  le 
trajet  d'expiratiou,  avant  le  passage  dans  la 
chaux  sodée,  un  récipient  jouant  le  rôle  de  flacon 
mélangeur.  On  remarquera  que,  par  là  même,  on 
diminue  la  précision  de  la  mesure  de  l’oxygène 
consommé  :  d’abord,  on  augmente  la  partie  du 
circuit  qui  va  conserver  une  forte  teneur  en  CO^  ; 
on  diminue  donc  la  valeur  obtenue  pour  l’oxygène 
consommé  ;  il  est  indispensable,  pour  que  la 
mesure  soit  bonne,  que  la  chaux  sodée  se  trouve 
le  plus  près  possible  du  sujet  sur  le  trajet  expira¬ 
toire.  En  second  lieu,  on  introduit  dans  le  circuit 
un  espace  nuisible  considérable  qui  viendra  aug¬ 
menter  les  erreurs  inévitables  dues  aux  varia¬ 
tions  de  température  subies  par  les  gaz  du  cir¬ 
cuit  :  on  sait  que  la  mesure  avec  l’appareil  de 
Benedict  est  d’autant  plus  précise  que  le  volume 
gazeux  restant  dans  l’ensemble  du  circuit,  en  fin 
d’expérience,  est  plus  faible. 

Mais,  d’autre  part,  la  détermination  du  xmur- 
centage  de  CO^  dans  les  gaz  expirés  est-elle  sus¬ 
ceptible  d’une  précision  suffisante  pour  donner 
un  quotient  respiratoire  valable,  —  si  nous 
n’avions  déjà  toutes  les  indéterminations  que  nous 
venons  de  rencontrer?  Je  n’en  crois  rien,  -  -  à 
moins  qu’on  ne  prenne  à  son  sujet  les  précautions 
nécessaires  à  une  bonne  analyse  de  gaz.  Et  même 
ainsi,  que  signifiera-t-elle  sans  une  détermination 
témoin?  Dans  lesappareilsà  circuit  ouvert,  onsait, 
à  peu  de  chose  près,  la  nature  du  gaz  inspiré  ; 
l’air  atmosphérique  ne  subit,  du  fait  du  confine¬ 
ment  du  laboratoire  ou  de  la  chambre  du  malade, 
quepeu  de  variations  ;  si  l’aération  est  insuffisante, 
là  où  on  fait  une  détermination,  il  devient  indis-  , 
pensable  de  déterminer  la  composition  de  l’air 
qu’on  inhale  et  d’en  tenir  compte  dans  les  cal¬ 
culs.  Or,  dans  l’appareil  de  Benedict,  quelle  est 
la  teneur  en  CO^  du  gaz  inhalé?  Zéro,  si  la  chaux 
sodée,  neuve,  a  un  pouvoir  absorbant  parfait  ; 
au  bout  de  quelques  minutes,- o,i  p.  loo  environ  ; 
puis  l’usure  de  la  chaux  sodée  s’accentuant,  la 
teneur  en  CO®  -  s’élève  encore.  Si  donc  le  gaz 
înhalé  contient  déjà  de  l’acide  carbonique,  cette 
quantité  s’ajoute  nécessairement,  dans  la  valeur 
trouvée  au  cours  de  l’analyse  du  gaz  prélevé  dans 
le  flacon  mélangeur,  à  ce  qu’aurait  été  la  teneur 
en  CO®  du  gaz  expiré.  E’erreur  deviendra  rapide¬ 
ment  très  forte.  On  s’en  rendra  compte  par 
l’exemple  suivant  : 

Soit,  pour  six  minutes,  une  ventilation  de 
36  litres  avec  i  litre  d’oxygène  consommé,  le 
Q.  R.  du  sujet  étant  0,85.  Si  le  gaz  inhalé,  non 
totalement  privé  de  CO®  par  la  chaux  sodée. 


contenait  0,2  p.  100  de  CO®,  la  quantité  de  CO® 
dont  les  36  litres  de  gaz  expirés  se  trouveront 
augmentés  par  erreur  sera  de  36  X  2  =  72  centi¬ 
mètres  cubes.  Or,  ])our  i  litre  d’O®  consommé  et 
un  Q.  R.  de  0,85,  il  y  avait  0,850  lit.  de  CO®  réel¬ 
lement  dégagé  ;  le  calcul  fait  avec  la  ventilation 
et  la  concentration  en  CO®  trouvée  donnera 
0,850  -f-  0,072  =  0,922  lit.  ;  on  obtiendra  donc 

un  Q.  R.  de  —  0,92,  au  lieu  de  0,85  qu’on 

eût  dû  trouver.  Or,  tous  ceux  qui  ont  contrôlé  l’effi¬ 
cacité  des  granulés  de  chaux  sodée,  savent  qu’il 
serait  ruineux  de  les  rejeter  dès  que  la  concentra¬ 
tion  de  CO®  réalisée  dans  l’appareil  dépasse 
0,2  p.  100,  et  qu’on  est  obligé  de  les  conserver 
même  avec  une  concentration  supérieure  (i). 
Ea  teneur  en  CO®  des  gaz  inspirés  avec  une  chaux 
sodée  donnée  dépend  d’ailleurs  de  trop  de  fac¬ 
teurs,  type  respiratoire  du  sujet,  tassement  de  la 
chaux...,  pour  qu’on  puisse  songer  rai.sonnablement 
à  faire  une  détermination  par  cette  méthode. 

Conclusion.  —  Ainsi,  l'appareil  de  Benedict 
ne  peut  actuellement  servir  directement  ou  indi¬ 
rectement  à  la  détermination  du  Q.  R.  Des  résul¬ 
tats  qu’on  obtiendrait  sont  entachés  d’erreur.  On 
n’a  pas  en  main  les  élémentsd’un  calcul  permettant 
d’éliminer  certaines  causes  d’erreurs.  Des  expé¬ 
riences  de  contrôle,  incessantes,  que  nécessiterait 
une  technique  alliant  la  méthode  de  Benedict  et 
l’analyse  du  gaz  expiré  dans  son  appareil,  rendent 
cette  technique  impossible. 

Par  contre,  il  est  évident  qu’on  peut  compléter 
la  détermination. du  volume  d’O®  consommé  faite 
avec  l’appareil  de  Benedict,  par  une  détermina¬ 
tion  eudiométrique  du  Q.  R.  Mais  le  Q.  R.  doit 
nécessairemenl  être  établi  comme  le  rapport  entre 
deux  grandeurs  mesurées  par  la  même  méthode,  et 
le  plus  simple  est  de  pratiquer  l’analyse  eudio¬ 
métrique  complète  d'un  échantillon  d’air  expiré. 
Cette  analyse,  guère  plus  longue  que  celle  qui  s’ar¬ 
rête  à  la  détermination  du  CO®,  permet  de  trouver 
de  suite,  sur  un  abaque,  le  Q.  R.  Ea  simplicité 
de  la  méthode  de  Benedict  n’est  altérée  en  rien. 
On  bénéficie  de  la  précision  qu’assure  la  méthode 
eudiométrique  dans  la  détermination  du  Q.  R. 

(i)  Il  ue  faut  pas  croire  que  la  présence  de  0,2  p.  100  de  CO= 
dans  l’appareil  de  Benedict  cause  une  erreur  importante  dans 
la  détermination  de  ro=  consommé.  Supposons  qu’une  expé¬ 
rience  ait  été  conunencée  sans  une  trace  de  CO“  dans  l’appareil, 
qu’un  litre  d’0“  ait  été  absorbé  et  qu’en  fin  d’expérience  le  vo¬ 
lume  gazeux  restant  dans  le  circuit  soit  4  litres  et  contienne 
0,2  p.  100  de  CO“.  Pour  les  4  litres,  il  y  aura  donc  8  centi¬ 
mètres  cubes  de  CO“  ;  c’est  donc  de  8  centimètres  cubes  que  la 
cloche  se  serait  encore  abaissée  si  l’absorption  avait  été  totale; 
l’erreur  ainsi  introduite  est  donc  de  8  p.  i  000.  Ou  voit,  par  là 
même,  pourquoi  il  y  a  intérêt  à  ce  que  le  volume  gazeux  res¬ 
tant  en  fin  d’expérience  soit  le  plus  petit  possible  :  pour  2  litres 
reslauls,  avec  une  même  concentration  de  0,2  p.  100,  l’erreur 
eût  été  4  p.  I  000. 
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ACTUALITÉS  IWÉDICALES 

Le  rapport  hëmoméni'igé  des  substances 
rsductnices  dans  diverses  affections. 

I<’étude  de  43  malades  a  montré  à  T.  Cai,7.oi,ari 
tjl  Morgagni,  19  juin  1927)  que  l’étude  du  rapport 
bémoinéningé  des  substances  réductrices  fournit  des 
éléments  plus  sûrs  que  l’étude  de  la  seule  glycorrachle. 
Ce  rapport  est  toujoiurs  abaissé  dans  la  méningite  tuber¬ 
culeuse,  par  suite  de  l’hypoglycorrachie.  Il  est  notable¬ 
ment  augmenté  et  parfois  supérieur  à  l’unité  dans  les 
formes  vasculaires  diffuses  de  l’artériosclérose,  de  la 
syphilis  cérébrale  et  des  tumeurs  cérébrales;  il  est 
augmenté  de  façon  moindre  dans  d’antres  affections 
(sclérose  en  plaques,  séquelles  d’encéphalite,  etc.).  Il 
semble  à  l’auteur  qu'il  pourrait  fournir  un  bon  critéritun 
pour  la  distinction  entre  le  méningisme  et  les  méningites 
tuberculeuses.  Il  n’est  pas  nécessairement  altéré  dans  les 
formes  initiales  de  méningite  méningococcique.  On  ne 
peut  vraisemblablement  expliquer  la  glycorrachie  par 
les  simples  lois  de  l’osmose,  et  il  n’est  pas  possible  de 
mettre  en  évidence  un  rapport  constant  entre  les  carac¬ 
tères  pathologiques  du  liquide  et  les  modifications  du 
taux  de  la  glycorrachie.  Jean  I(EREB0ui,i,et. 

La  formul  a  leuoooy'aire  cours  du  pneu  rio- 
thopax  api.ficiei. 

A.  PucA  et  G.  Cabceet.i  (Il  Morgagni,  27  février  1927) 
ont  étudié  les  modifications  que  subit  cette  formule  au 
cours  du  traitement  par  le  pneumothorax.  Dans  les  cas 
où  l’amélioration  se  produit,  on  constate  une  diminution 
des  éosinophiles.  Dans  les  cas  défavorables,  au  contraire, 
il  y  a  polynucléose  avec  éosinophilie  et  d’autre  part 
lymphopénie.  I,es  auteurs  concluent  en  montrant  l’in¬ 
térêt  pronostique  que  peuvent  avoir  de  telles  recherches. 

Jean  DEREBour.LE'r. 

Métastase  néoplasique  localisée  aux  glomé- 
PUles  rénaux  dans  un  cas  de  méianosarcome 
diffus. 

Le  malade  dont  P.-S.  Mariconda  (Il  PoHclinico,  i»' 
avril  1927)  rapporte  l’observation,  âgé  de  soixante-neuf 
ans,  ne  présentait  aucun  antécédent  pathologique,  et  les 
seuls  symptômes  constatés  étaient  une  hématurie  surve¬ 
nue  quelques  j  ours  avant  la  mort,  une  hépatomégalie 
de  deux  travers  de  doigt,  de  consistance  dure,  un  cer¬ 
tain  amaigrissement  avec  teint  terreux.  L’autopsie 
montra  im  méianosarcome  diffus  du  foie,  de  la  rate,  des 
ganglions  péritonéaux,  du  cœur,  de  la  capsule  surrénale 
droite,  de  l’estomac,  de  la  vessie.  Les  reins,  normaux  à 
l’examen  macroscopique,  présentaient  par  contre  au 
microscope  de  multiples  embolies  de  cellules  néoplasiques 
et  de  nombreux  nodules  métastatiques  nés  de  la  proli¬ 
fération  de  ces  cellules  à  l’intérieur  des  glomérules  mal¬ 
pighiens,  strictement  limités  à  ceux-ci,  sans  jamais  dépas¬ 
ser  la  capsule  glomérulaire.  Ces  lésions  étaient  disséminées 
dans  tout  le  rein.  Dans  les  siinples  embolies,  on  reconnais¬ 
sait  fqcilemeut  les  cellules  néoplasiques  à  l’intérieur 
des  capillaires  glomérulaires,  ce  qu’on  ne  pouvait  plus 
faire  quand  la  prolifération  de  ces  cellules  avait  donné 
lieu  à  des  noyaux  métastatiques  endoglomérulaires. 
L’auteur  n’a  pu  déterminer  le  siège  de  la  tumeur  primi¬ 
tive.  Il  termine  en  remarquant  que'les  éléments  néopla¬ 
siques,  pour  passer  de  la  circulation  veineuse  à  la  cir¬ 
culation  artérielle,  ont  dû,  en  dehors  d’une  persistance 
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du  trou  de  Botal,  traverser  la  circulation  pulmonaire,  et 
que  pourtant  ils  n’ont  pas  donné  lieu  à  la  moindre  méta¬ 
stase  pulmonaire.  JEAN  LEREEO'DEEET. 

La  syphilis  oculaire. 

On  sait  combien  sont  fréquentes  les  manifestations 
oculaires  de  la  syphilis  et  combien  sont  différentes  les 
localisations  du  tréponème,  soit  au  niveau  -  de  l’osil 
proprement  dit,  soit  au  niveau  de  ses  annexes.  C’est, 
suivant  la  pensée  du  Dr  Lijo  Pavia,  la  pensée  que  nous 
devons  toujours  avoir  quand  nous  faisons  un  examen 
(Revisla  msdica  latino  americana,  mars  1928). 

La  syphilis  primitive,  le  chancre  d’inoculation  peut 
exi,ster  au  nivea’u  de  la  conjonctive  ou  des  paupières, 
et  il  faut  savoir  le  reconnaître  et  ne  pas  le  prendre  pour 
une  banale  conjonctivite,  En  dehors  de  la  lésion  elle- 
même,  l’énorme  gonflement,  l’indolence,  l’adénopathie, 
évilleront  l’attention.  Mais  les  lésions  hérédo-sjqihili- 
tiques  sont  beaucoup  plus  fréquentes  et  souvent  beaucoup 
plus  graves  dans  leurs  conséquences  ;  les  deux  plus 
fréquentes  sont  la  kératite  interstitielle  ou  parenchyma¬ 
teuse  et  les  affections  chorio-rétiniennes  et  rétiniennes. 

La  kératite  interstitielle  est  une  affection  évoluant 
essentiellement  par  poussées  successives,  bilatérale  et 
caractérisée  par  une  infiltration  cornéenne  s’accompa¬ 
gnant  d'une  néo-vascularisation  très  marquée. 

Les  lésions  chorio-rétiniennes  sont  souvent  des  trou¬ 
vailles  d’examen  ;  plus  spéciale  est  la  forme  très  particu- 
liirc  de  dégénérescence  dite  rétlnite  pigmentaire  ou 
dégénérescence  pigmentaire  de  la  rétine,  s’accompagnant 
de  baisse  d’acuité,  de  rétrécissement  annulaire  du  champ 
visuel  ;  le  pronostic  de  cette  affection  est  très  grave  au 
pomt  de  vue  fonctionnel. 

L’auteur  Insiste  longuement  sur  les  lésions  acquises, 
palpébrales,  conjonctivales  assez  rares,  et  surtout  sur  les 
lésions  iriennes,  ciliaires  et  chorio-rétiniennes.  beaucoup 
plus  fréquentes  et  qui  nécessitent  un  diagnostic  précoce 
et  un  traitement  bien  conduit. 

MÉRIGOT  DE  TrEIGNY. 

L'aurothéraple  dans  la  tuberculose 
pulmonaire. 

Dans  15  cas  de  tuberculose  pulmonaire  à  divers  stades, 
où  ne  manquaient  pas  des  formes  ulcéro-caséeuses  à 
marche  rapide,  P.  Berri  et  L.  Ga.btai.di  (T.a  CUnica 
medica  Italiana,  novembre-décembre  1927)  ont  emploj-é 
dix  fois  l’aurophos  (thiosulfate  double  d’or  et  de  soude 
contenant  en  combinaison  organique  du  phosphore  tri- 
valent)  et  cinq  fois  le  triphal  (aurothiobenzinildazol- 
carbonate  de  soude).  Ces  composés  se  sont  montrés  dé¬ 
pourvus  de  toxicité,  et  n’ont  provoqué  qne  des  réactions 
thermiques  légères  et  transitoires  sans  jamais  de  réaction 
focale.  Ils  exercèrent  dans  plusieurs  cas  une  influence 
favorable  sur  l’état  général  :  augmentation  de  poids, 
sensation  de  bien-être,  retour  des  forces  et  réveil  de 
l’appétit,  avec  une  disparition  graduelle  des  phénomènes 
toxémiqnes,  de  la  toux  et  de  l’expectoration-  Les  images 
radiologiques  pulmonaires  ne  furent  pas  modifiées.  Ce 
sont  surtout  les  formes  à  tendance  fibreuse  qui  bénéfi¬ 
cièrent  du  traitement,  alors  que  les  formes  exsudatives 
ne  furent  pas  améliorées.  L’association  au  pneumothoraE 
thérapeutique  fut  parfois  indiquée.  Les  auteurs  consir 
dèrent  l’aurothérapie  comme  une  méthode  intéressante, 
mais  se  déclarent  convaincus  de  la  nécessité  de  recherches 
ultérieures.  JEAN  LeeEBOPEEET. 
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M<Medn  de  l'hôpitul  Saint-Louis.  Aucieu  chef  de  clinique  de 

la  Faculté  de  l*aris. 

Notions  étiologiques.  —  La  conférence  de  la 
défense  sociale  contre  la  syphilis,  qui  .s’est 
tenue  à  Nancy  les  29,  30  et  31  mai  1928,  avait  mis 
à  son  ordre  du  jour  la  question  du  bilan  de  la  syphi¬ 
lis  (i).  Dekeyser  conclut,  d’après  de  nombreuses 
statistiques,  que  ia  sypiiiiis  a,  d’une  façon  générale, 
beaucoup  diminué  de  fréquence.  En  France,  d’après 
Cavaillon,  la  syphilis  recule  lentement  dans  les 
campagnes  et  les  petites  villes  ;  elle  a,  par  contre, 
augmenté  de  fréquence  dans  les  grandes  villes  et 
dans  les  agglomérations  ouvrières.  Jeansehiie  et 
Burnier  (2)  signalent  une  augmentation  des  cas 
observés,  depuis  1925,  dans  la  région  parisienne. 

Sur  432  femmes  examinées  au  dispensaire  parisien 
de  La  Préfecture  de  police,  Bizard  (3)  a  noté  75  p.  100 
de  cas  de  syphilis  ;  54  seulement  des  femmes  syphi¬ 
litiques  avaient  une  réaction  de  Bordet-Wassermann 
positive.  Parmi  les  femmes  appartenant  à  des  mai¬ 
sons  de  prostitution,  10  p.  100  avaient  une  syphilis 
ignorée,  que  la  séro-réaction  seule  mit  en  évidence. 
Burnier  (4)  a  trouvé  la  séro-réaction  positive  chez 
20  p.  100  des  femmes  de  cette  dernière  catégorie  et 
12  p.  190  de  celles-ci  avaient  une  syphilis  ignorée  et 
non  soignée.  C’est  à  peu  près  la  même  proportion  de 
syphilis  ignorées  que  Eouste  (5)  a  notée  chez  les 
prostituées  de  quatre  départements.  A  Toulouse, 
Audry  et  ChatelUer  (6)  ont  constaté  une  séro- 
réaction  positive  chez  près  de  la  moitié  des  prosti¬ 
tuées  ne  présentant  aucun  signe  clinique  de  syphilis. 

Levaditi  et  ses  collaborateurs  (7)  ont  recherché  si 
le  virus  syphilitique  comporle  un  cycle  évolutif,  dont 

(1)  h.  Dekeyser,  Le  bilan  de  la  sypliilis.  —  Cavaillon, 
J,a  syphilis  est-elle  en  régression  en  France?  —  Jeanselme 
et  BURNIER,  La  syphilis  est-elle  en  voie  d'accroissement  en 
France?  —  Louste  et  Thibaut,  Statistique  de  la  syphilis, 
de  1922  à  1927,  à  la  Policlinique  Hillairet  de  l’hôpital  Saint- 
Louis.  —  J.  Benech,  Le  bilan  de  la  syirhilis  chez  les  femmes 
surveillées.  —  Ch.  Laurent,  Bilan  de  la  syphilis  à  Saint- 
lîtienne.  —)L.  Bizard  et  R.  Barthélémy,  Bilan  de  la  syphilis 
chez  les  prostituées  parisiennes,  de  1918  à  1927. 

(2)  Sur  la  recrudescence  actuelle  de  la  siThilis  diuis  la 
fégion  parisienne  {Bull,  de  VAcai.  de  med.,  3  juillet  1928, 
p.  749)- 

(3)  Le  résultat  de  la  réaction  de  Wasseiinaun  chez  les 
femmes  des  maisons  de  prostitution  {Bull,  de  la  Soc.  frattç.  de 
dermat.  et  de  syphil.,  12  juillet  1928,  p.  574). 

(4)  Ibid.,  12  juiUet  1928,  p.  577- 

(5)  Ibid.,  12  juillet  1928,  p.  578. 

(6)  Sérologie  des  prostituées  (à  Toulouse)  {Ibid.,  12  jan¬ 
vier  1928,  p.  50). 

(7)  C.  LEVADITI,  R.  SCIKEN  et  V.  Sanchis-Bayarki, 
Le  virus  syphilitique  comporte-t-il  un  cycle  évolutif  dont 
le  Treponema  pallidum  n’est  qu’une  des  phases  connues? 
{Ann.  de  l’Institut  Pasteur,  mai  1928,  p.  475). 
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le  Treponema  pallidum  ne  serait  qu’une  des  phases 
connues.  Chez  le  lajjin,  l’inoculation  sous-scrotale  de 
ganghons  l3Tnphatiques  apjiarenuuent  déiiourvus  de 
tréponèmes,  bien  que  provenant  de  lapins  syphihsés, 
provoque  l’éclo.sion  d’un  nodule  syqihilomateux  riclie 
en  parasites  spiralés  ou  eu  voie  d’évolution.  Les  tré¬ 
ponèmes  subissent  des  modifications  dans  les  mono¬ 
cytes,  dans  les  cellules  géantes,  ou  dans  les  fibro¬ 
blastes  ;  ils  deviennent  plus  courts,  plus  épais,  et 
moniliformes  ;  puis  ils  offrent  des  renflements  à 
leurs  extrémités,  se  disposent  enpelotonsetprenneut 
l’aspect  d’une  virgule  ;  enfin,  ils  se  transforment  en 
granulations  de  plus  en  plus  fines.  Ces  formes  granu¬ 
laires  presque  ultramicroscopiques  représentent  la 
phase  préspirochétienne  du  virus  ;  elles  e.xpliqueiil  la 
présence  de  celui-ci  dans  certains  tissus  déjiouri  ns 
de  tréponèmes,  tels  que  le  névraxe  des  jiaralytiqnes 
généraux  ou  des  tabétiques. 

C’est  une  notion  classique  que  la  .syi>liilis  débute- 
toujours  par  un  chancre  au  lieu  d'inoculation.  Il 
a  été,  cependant,  publié  des  cas  de  syphilis  A  bubon 
d’emblée  et  des  cas  de  syphilis  hématogène  dont  la 
roséole  est  la  première  manifestation.  Spillmann  et 
Morel  (8)  ont  observé  une  syphilis  veineuse  d’emblée 
chez  un  médecm  doimeur  de  sang,  qui  avait  été 
inoculé  accidentellement  par  l’aiguille  ayant  servi 
à  la  transfusion.  Un  fait  analogue  a  été  pubhé  par 
Feldmann  (9)  :  une  malade,  ayant  subi  la  trans¬ 
fusion  du  sang,  fut  inoculée  par  le  sang  d’un  donneur 
.syphilitique.  Ces  faits' sont,  d’ailleurs,  exceptiomiels  ; 
Feldmann,  qui  a  réuni  88  observations  de  .syjJiilis 
d’emblée,  dans  la  littérature  médicale,  n’en  retient 
que  8  comme  indiscutables. 

Période  primaire.  -  Fly  Sainte-Marie  (10)  a  cité 
trois  exemples  de  chancres  syphilitiques  extra 
génitaux.  L’un  d’eux  concerne  un  cksncre  de  la 
plante  du  pied,  chez  une  Marocame  inoculée  acci¬ 
dentellement  par  des  scarifications  thérapeutiques 
qu’avait  pratiquées  un  barbier  mdigène.  Dans  un 
autre  cas,  il  s’agit  d’un  chancre  du  menton  chez  une 
fillette  âgée  de  seize  mois,  contaminée  vraisemblable¬ 
ment  par  une  domestique,  et  qui,  à  son  tour,  conta¬ 
mina  sa  mère,  laquelle  eut  un  chancre  de  la  pulpe 
du  pouce  gauche. 

S.  Nicolau  (il)  a  constaté,  dans  trois  cas,  de.s  érup¬ 
tions  papuleuses  localisées  autour  do  chancres  syphi¬ 
litiques  ;  il  exiilique  le  développement  des  papules 
périchancreuses  par  un  état  allergique  momentané 
des  téguments. 

(8)  U'u  cas  (le  S}i.iliilib  \  eîueuse  d'emblcie  {Kéiiiiwii  deima  t. 
de  Sancy,  26  mai  1926). 

(9)  Contributiou  à  l’i-tude  de  l’iufectiuu  hémulugéuc 
syphilitique  {Revue  franç.  de  dermat.  et  de  vétléréol.,  juin  1928, 
p.  341)  ;  Syphilis  d’emblée  {Ibid.,  jiiiu  1928,  p.  326). 

(10)  Chancre  syphilitique  à  localisation  rare:  accident 
primitif  de  la  plante  du  pied.  —  Chancre  syphilitique  du 
Iiouce.  Contagion  familiale  {Bull,  de  la  Soc.  franç.  de  dermat . 
et  de  syphil.,  10  mai  1928,  p.  426  et  427). 

(11)  Sur  quelques  particularités  morphologiques  du  syiihi- 
lome  primaire  (dimensions  exagérées  et  prolifération  locale). 
Essai  d’interprétation  pathogénique  {Ann.  des  mal.  vénér., 
mai  1928,  p.  321). 
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Périodes  secondaires  et  tertiaires.  —  Milian  (i) 
a  observé  une  fièvre  syphilitique  secondaire  qui  évolua 
autour  de  38»  pendant  cinq  semaines  et  qui  rétrocéda 
lentement,  sans  aucime  intervention  thérapeutique. 
L’organisme  est  donc  capable  de  se  défendre  tout 
seul  contre  l’infection  syphilitique  et  il  constitue 
tm  facteur  important  de  la  guérison  :  «  On  peut 
même,  dit  Milian,  se  demander,  avec  Dujardin  et 
Bernard  (de  Bruxelles),  s’il  ne  serait  pas  utile,  dans 
beaucoup  de  cas,  de  laisser  évoluer  la  maladie,  sans 
traitement,  pendant  mi  certain  temps,  pour  per¬ 
mettre  à  l’organisme  de  mettre  en  œuvre  spontané¬ 
ment  tous  ses  moyens  de  défense  naturelle.  » 

Sézary  et  Ducourtioux  (2)  ont  signalé  l’apparence 
aphteuse  que  présentaient,  chez  une  femme,  des 
plaques  muqueuses  buccales  dont  la  nature  sjrphi- 
litique  fut  vérifiée  par  l'examen  miçrobiologique  et 
par  l’action  du  traitement. 

Les  atrophies  maculeuses  post-syphilitiques  secon¬ 
daires  semblent  être  particulièrement  fréquentes 
à  la  suite  des  lésions  secondaires  purpuriques.  Milian 
et  Périn  en  ont  pubhé  un  exemple  démonstratif. 
Burnier  et  Mno  Lhascheff  (3)  ont  également  observé 
la  transformation  lente  de  syphüides  purpuriques 
en  taches  atropliiques,  lesquelles  persistent  depuis 
huit  ans,  en  dépit  du  traitement.  Chez  un  autre 
malade,  les  mêmes  auteurs  ont  constaté  des  verge- 
tures  d’un  blanc  mat,  survenues  à  ,  la  suite  d’une 
roséole  syphilitique  et  qui  résistaient,  depuis  neuf 
ans,  à  tous  les  traitements. 

Milian  et  G.  Launay  (4)  ont  attiré  l’attention  sur 
les  endocapillarites  et  V artériolite  syphilitiques,  sou¬ 
vent  symétriques,  dormant  heu  à  de  petits  foyers 
de  gangrène  localisée,  très  douloureux,  et  qui  gué¬ 
rissent  rapidement  par  le  traitement  spécifique. 
Gougerot  (5)  a,  de  son  côté,  insisté  sur  le  rôle  de  la 
syphilis  dans  nombre  de  capillarités  :  la  roséole 
syphüitique  est  une  capillarité  subaiguë  ;  la  plupart 
des  syphiUdes  secondaires  débutent  par  des  capilla¬ 
rités  ;  la  syphilis  intervient  encore  dans  beaucoup 
de  télangiectasies  dites  essentielles  et  dans  certains 
purpuras  angioscléreux,  C’est  à  des  capillarités 
chroniques  ectasiantes,  probablement  d’ôrigüie  syphi- 
htique,  que  Gougerot  (6)  attribue  les  télangiectasies 
développées  sur  les  deux  pieds  et  les  deux  jambes 
d’une  jemie  femme  atteinte  d’arthropathie  tabé¬ 
tique. 

(1)  Fièvre  syphilitique  secondaire  prolongée  {Revue  franç. 
de  dermat.  et  de  vénéréol.,  mai  1928,  p.  132). 

(2)  A  propos  du  diagnostic  des  aphtes  j  plaques  muqueuses 
et  chancrelles  peuvent  prendre  l’aspect  d’aphtes  typiques 
(Ann.  des  mal.  vénér.,  novembre  1928.  P-  803). 

(3)  Atrophies  maculeuses  post-syphilitiques  secondaires 
(Bull,  de  la  Soc.  franç.  de  dermat.  el  de  syphil.,  12  juillet  1928, 
p.  538). 

(4)  Ulcératious  des  orteils  par  artérite  syphilitique,  amé¬ 
liorées  par  le  traitement  (Ibid.,  10  nuû  1928,  p.  397). 

(5)  Capillarités  ;  leur  importance  en  derraato-syphili- 
graphie  (Journ.  des  Praticiens,  15  décembre  1928,  p.  8i'7).  '1 

(6)  GOOOEROI,  J.  MEYEK  et  P.  XHiROtoix,  Télangieçtàsies  1 
des  pieds  et  jambes  chez  une  tabétique.  '  Capillarités  ecta-î 
siantes  syphilitiques  (Bull,  de  la  Soc.  franç.  de  dermat.  el  deÿ 
syphil.,  ta  juület  1928,  p.  s$a). 


Chez  une  malade  âgée  de  soixante  et  onze  airs, 
observée  par  Milian  et  Garnier  (7),  toute  la  jambe 
droite  était  engainée  d’une  carapace  gris  jaunâtre 
d’hyperkératosé,  '  que  des  siUohs  suintants  décou¬ 
paient  en  éléments  polygonaux  juxtaposés,  et  qui  se 
continuait  vers  la  peau  saine  par  une  infiltration 
en  nappe,  de  couleur  jambonnée  ;  la  cuisse  du  même 
côté  xnésentait  des  syphiUdes  papulo-tubercüleuses  ; 
toutes  les  lésioiis  ont  régressé  sous  l’influence  du 
novarsénobenzol. 

Chez  mi  autre  malade,  traité  par  Milian  (8),  une 
syphilis  maligne  précoce,  avait  détermüié,  deux 
mois  après  Ym  chancre  banal  du  sillon  balano- 
préputial,  l’amputation  de  la  luette,  la  destruc¬ 
tion  de  la  paupière  supérieure  et,  secondaire¬ 
ment,  celle  de  l’œU,  lequel  dut  être  extirpé 
chirurgicalement.  MiUan  (g)  a  également  relaté  un 
cas  dè  gommes  syphilitiques  multiples,  '  avec  fièvre 
syphiUtique  tertiaire,  qui  ont  disparu  sous  l’influence 
d’un  traitement  ioduré. 

Cl.  Simon  a,  depuis  longtemps,  défendu  l’origine 
osseuse  des  syphiUdes  cutanées  traumatiques.  Gou- 
gerot  (10)  en  a  publié  un  nouvel  exemple,  dans  lequel 
des  syphiUdes  tertiaires  ulcéreuses  s’étalent  déve¬ 
loppées  autour  d’rme  cicatrice  consécutive  à  fine 
opération  pratiquée,  six  ans  auparavant,  pour  une 
ostéo-arthrite  traumatique  ;  la  syphiUs  avait  été 
méconnue.  Elle  l'avait  été  également  chez  une  femme 
observée  par  Rœderer  et  Woriuger  (i  i)  ;  cette  malade 
avait  eu  ime  gonmie  de  la  région  pariétale  droite,  et 
l’incision  chirurgicale  de  cette  gomme  s’étàit  trans¬ 
formée  en  une  vaste  ulcération  qui,  en  deux  mois, 
avait  envahi  toute  la  région  pariétale  et  ime  partie 
du  front. 

Ces  erreurs  de  diagnostic  peuvent  être  expUquées 
par  les  longs  entr'actes  qui  séparent  parfois  les 
diverses  manifestations  de  la  syphUis.  Chez  im  malade 
soigné  par  MiUan  etL.  Michaux  {12),  un^  large  syphi- 
lome  de  la  joiie  s’était  développé  trente-neuf  ans 
après  un  chancre  non  soigné  et  qui  n’avàit  été  suivi, 
jusqu’alors,  d’aucim  signe  de  syphiU's.' 

(7)  Svphilides  hyperkératosiques  en  nappe  et  en  ciurelagc 

avec  syphilidés  pàpido-tubercvdëûscs  de  la  cmsse.  Nombreuses 
cicatrices  gaufrées’ (/iiii.,  12  juillet  1928,  p.  535)-,  ' 

(8)  1VÜI.IAN,  L.  PÉRIN  et  L.  Michaux,  Syphilis  lualigue 
précoce,  déformée  par  le  traitement,  ayant  déterminé, 
deux  mois  après  le  chancre,  l’amputation  de  la  fluette,  la 
destruction  de  la  paupière  supérieure  et,  secondairement,  de 
l’œil  qui  dut  être  énucléé  cliirurgicalement  (Ibid.,  8  no¬ 
vembre  1928,  p.  79i)- 

(9)  Gommes'  syphilitiques  multiples,  fièvre  syphilitique 

tertiaire  (Revue  franç.  dedermat:  el  de  novembre  1928, 

p.  556). 

(10)  Gougerot,  Kuss  et  P.  Thiroloix,  Syphilis  post¬ 
traumatique.  Ostéo-arthrite  post-traumatique  du  geuou  ;• 
opération,  puis' euvalûssement'de  la -peaii  sous’ forme  de 
syphilide  tuberculo-crustacée  ulcéreuse'  (Bull,  de  la  -  Soc. 
franç.  de  dermat.  et  de  syphil.,  8  novembre’ipzS,  p.  809)... 

^(ii)  Gomme  syphilitique  mécormue,'  incisée- chirurgicale¬ 
ment  ;  vaste  plaie  consécutive,  guérison  pai  ' le  traitement 
spécifique  (Réunion  dermat'.  de  Siroséoarg, -8:  juillet -1928).';! 

(iz)  Les  grands  entr’actes  de  la  Ayphüls. 'SypliilOlne-^dê  la 
joue  treateménf  ans  après  le  Chancre  (Revue  franpi  de  dèrmaf  , 
et  de  vénéréol.,  décembre  1928, 'p.  605).  ■  •  ‘  ‘ 


G.  MILIAN  et  L.  BRODIER. 

Milian  a  montré  que  le  tréponème  peut  persister 
très  longtemps  au  niveau  de  la  cicatrice  chaiicreuse, 
chez  les  malades  insuffisamment  traités  ;  il  y  per¬ 
sistait  depuis  dix-sept  ans,  chez  im  homme  dont 
Giacardy  (i)  a  publié  l’observation,  et  qui  présenta, 
au  cours  d’un  traitement  hydrargyro-bismuthique, 
un  syphilome  tertiaire  au  niveau  de  la  cicatrice  du 
chancre. 

Sous  le  nom  d'onyxis  en  vagues  de  sable,  Milian  (2) 
a  décrit  une  forme  rare  d’onyxis  .sj'philitique,  carac¬ 
térisée  par  de  fines  stries  transversales,  arciformes 
ou  sinueuses,  de  couleur  noirâtre,  dont  la  disposition 
rappelle  celle  des  vagues  de  sable  que  la  mer  laisse 
en  se  retirant.  L’ongle  atteint  est,  d’ordinaire, 
incurvé  dans  le  sens  antéro-postérieur  ;  la  matrice 
inguérale,  chroniquement  enflammée  par  le  trépo¬ 
nème,  forme  un  bourrelet  cutané  à  la  racine  de 
l’organe. 

Milian  (3)  a  présenté  trois  nouveaux  exemples  de 
taches  mélaniques  buccales  coexistant  avec  la  leuco- 
plasie  chez  des  malades  français  et  d’origine  fran¬ 
çaise.  Il  y  a  im  rapport  de  cause  à  effet  entre  la 
syphilis  et  la  tache  mélanique  buccale,  sous  l’in¬ 
fluence  d’une  lésion  locale  syphilitique  amenant 
secondairement  le  dépôt  mélanique. 

Une  forme  spéciale  de  glossite  syphilitique  a  été 
étudiée  par  Letulle,  Petit  et  Moreau  (4),  sous  l’éti¬ 
quette  de  «langue  amyloïde»;  c’était. une  glossite 
myopathique  nodulaire  scléreuse,  que  compliquait 
un  abondant  infiltrat  amyloïde  formant  une  pseudo¬ 
tumeur  sur  mi  des  bords  de  la  langue. 

ï/’érythrose  pigmentée  péribuccale,  décrite  par 
Brocq,  n’est  pas,  d’après  Milian  (5),  une  lésion 
simplement  trophique  ;  c’est  une  lésion  infectieuse 
qui  peut  être  d’origine  syphilitique  et  qu’on  peut 
améliorer  par  un  traitement  antisyphilitique  pro¬ 
longé. 

Jeanselme  (6),  qui  a  rassemblé  15  cas  à  peine  de 
nodosités  juxta-articulaires  relevant  de  l’infection 
syphilitique,  en  a  recueilli  un  nouveau  cas  chez  un 
syphilitique  n’ayant  pas  habité  de  contrée  où  le 
plan  est  endémique.  Le  malade  avait  eu,  cinq  ans 
auparavant,  une  atteinte  prolongée  de  rhumatisme 

(1)  Syphilome  tertiaire  chaiicriforme  apparu  clix-scpt  ans 
après  le  chancre,  au  cours  d'un  traitement  hydrargyro- 
bismuthique  [Ann.  de  dcrmat.  et  de  syphil.,  juillet  1926, 
p.  589). 

(2)  Onyxis  syphilitique  en  vagues  de  sable  {Revue  franç. 
de  dcrmat.  et  de  vénéréol.,  mai  1928,  p.  273). 

(3)  Milian  et  Cl.  I.anay,  I,eucoplasie  et  taches  méla¬ 
niques  de  la  muqueuse  buccale  chez  un  phtirlaslque  avec 
mélanodermie  ;  Leucoplasie  et  taches  mélaniques  buccales 
chez  un  syphilitique.  —  Lonjumeau,  I.eucoplasie  et  méla- 
nose  jugale  {Bull,  de  la  Soc.  franç.  de  dermat.  et  de  syphil., 
g  février  1928,  p.  124  et  125). 

(4)  La  langue  amyloïde  {Ann.  de  dermat.  et  de  syphil., 
décembre  1928,  p.  1033). 

(5)  L’érythrose  pigmentée  péribuccale  {Revue  franç.  de 
dermat.  et  de  vénéréol.,  mai  1928,  p.  259). 

(6)  Jeanselme,  Bubnier  et  Eliaschepf,  Considé¬ 
rations  sur  un  cas  de  nodosité  juxta-articulaire  survenue 
chez  im  syphilitique  (BuU,  de  la  Soc.  franç.  de  dermat.  et  de 
syphil.,  14  juin  1928,  p.  450). 
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articulaire  qui  n’était  vraisemblablement  qu’uii 
pseudo-rhumatisme  S5q)liilitique,  lequel  a  jirovoqué 
la  formation  de  nodo.sités  spécifiques  dans  les  tissus 
péri-articulaires. 

Sérologie.  —  La  plupart  des  sérologistés  s'élèvent 
contre  la  confiance  aveugle  qu’ont  certains  médecins 
dans  les  diverses  réactions  sanguines.  D’après 
Vemes  (7),  une  .sérologie  théorique  et  abstraite 
montre  la  syphilis  où  elle  n’e,st  pas,  et  inversement  ; 
Démanché  et  Guénot  déclarent  que  c’est  «  au  médecin 
seul  et  non  au  sérologi.ste  »  qu’il  appartient  de  jioser 
un  diagnostic. 

D’après  P.  Chevallier  (8),  les  syphilis  évolutives 
à  Wassermann  négatif  sont  rares  au  cours  des  pre¬ 
mières  aimées  de  l’infection  ;  mais  elles  semblent 
être  fréquentes  quand  celle-ci  est  ancienne,  qu’il 
s’agisse  de  S5q)hilis  acquise  ou  de  syphilis  héréditaire. 

Les  procédés  sérologiques  utilisant  les  sérums  non 
chauffés  peuvent,  d’après  Hecht  (9),  remplacer  la 
réaction  de  Bordet-Gengou  dans  la  syjihilisetdans 
d’autres  infections  bénéficiant  d’une  réaction  de 
fixation  de  l’alexùie.  Un  petit  nombre  de  sérums 
humains  (2  à  4  p.  100)  ne  contiennent  pas  assez  de 
substances  hémolytiques  pour  dissoudre  les  globules 
rouges  de  mouton  ;  on  y  remédie  eu  ajoutant,  comme 
l’a  proposé  Mutermilch,  un  sérum  titré  dans  tous  les 
tubes  de  la  réaction. 

A  Girauld  (10)  a  reclierché  la  valeur  pratique  du 
procédé  préconisé  par  Banciu  (ii)  .sous  le  nom 
Whématoclasie  «  in  vitro  »  ;  il  a  constaté  que  riiémato- 
clasie  mécanique  n’ajoute  aucune  amélioration  à  la 
technique  de  Desmoulière,  laquelle  est  la  plus  .sen¬ 
sible  pour  le  séro-diagnostic  de  la  syphilis. 

Wétat  physique  des  antigènes  a,  en  sérologie,  un 
rôle  qu’a  étudié  R.  Douris  (12).  Une  suspension 
d’antigène  e.st  caractérisée  par  au  moins  deux 
données  physico-chimiques,  son  pH  -|-  et  son  état 
colloïdal.  Tous  les  antigènes  employés  pour  le  séro- 
diagno.stic  ont  un  exposant  hydrogène  compris 
entre  4,12  et  5,95  ;  c’est-à-dire  qu’ils  correspondent 
à  une  réaction  acide.  Cette  acidité  des  antigènes 
semble  faciliter  la  précipitation  des  matières  jiro- 
téiques  du  .sérum,  en  les  rapprochant  plus  ou  moins 

(7)  De.s  droits  re.spcctifs  de  la  clinique  et  de  la  sérologie 
en  matière  de  syphiUs  {Presse  médicale,  24  oct.  1928,  p.  1347). 

(8)  Le.s  .syphilis  évolutives  avec  un  Wassermann  négatif 
{L'Hôpital,  avril  1928,  p.  248). 

(9)  Application  des  procédés  utilisant  les  sérums  actifs 
au  séro-diagnostic  de  la  syphilis,  des  manife.stations  gono¬ 
cocciques  et  de  la  tuberculose  {Ann.  de  l'Institut  Pasteur, 
mars  192S,  p.  320). 

(10)  Valeur  pratique  de  l’hématoclasie  in  vitro  pour  le 
diagnostic  sérologique  de  la  syphilis  {Revue  franç.  de  dermat. 
et  de  vénéréol.,  décembre  1928,  p.  601). 

(11)  Ann.  des  mal:  vénér.,  8  août  1926,  p.  590. 

(12)  K.  Douais  et  J.  Beck,  L’exposant  hydrogène  pli 
des  réactifs  (antigènes)  employés  dans  les  séro-réactions  de 
la  syphilis  ((-'.  R.  des  séances  de  la  Soc.  de  biol.,  14  janv.  1928, 
p.  120).  —  R.  Douris,  Ch.  Mondain  et  J.  Beck,  Influence 
de  l’état  phy.siquc  des  antigènes  dans  le  séro-diagnostic  de 
la  syphilis  {Ibid.,  18  février  1928,  p.  507).  —  L’exposant 
hydrogène  et  la  floculation  des  sérums  nornuiux  et  syphi¬ 
litiques  par  l’acide  acétique  {Ibid.,  24  mars  1928,  p.  901). 
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de  leur  point  isoélectrique.  On  peut  ainsi  baser  un 
diagnostic  sur  les  différences  des  précipités  formés,  ■ 
dans  certaines  conditions,  par  l’acide  acétique  avec 
les  sérums  :  les,  sérums  .syiffiilitiques  donnent  un 
précipité  plus  abondant  que  les  séruius  normaux. 

W.  Ifévy  (i)  a  indiqué  une  technique  nouvelle, 
utilisant  comme  complément  le  mélange  de  sérums 
de  plusieurs  cobayes  et  permettant  de  déterminer 
la  quantité  de  complexe  hémolytique  qui  convient 
à  chaque  sérum  humain  en  expérience. 

Les  procédés  de  floculation  directe  (Sachs-Georgi, 
Meinicke,  Kahn)  sont,  ainsi  que  les  réactions  d'opa¬ 
cification  qui  eu  découlent,  toujours  à  l’étude.  Ils 
sont,  d’après  Rubin.steiu,  faciles  à  régler,  faciles  à 
exécuter,  faciles  à  lire  ;  tandis  que  les  réactions 
classiques  utilisent  un  complexe  hémolytique  dont 
la  valeur  varie  selon  la  qualité  du  sérum,  . 

Le  procédé  photom  étriqué  a  été  vivement  critiqué 
par  Rubinstein  (2),  qui  le  juge  inférieur  aux 
juocédés  coloriniétriques  et  même  au  procédé  de 
Meinicke. 

Celui-ci  e.st,  en  effet,  un  des  plus  accessibles  ;  la 
technique  en  est  simple  et  ne  nécessite  aucun  outil¬ 
lage  spécial.  P.  Le  Chuiton  le  considère  comme  plus 
sensible  que  la  réaction  de  déviation;  il  permet  d’éta¬ 
blir  une  échelle  .sy])hilimétrique  (.3),  en  diluant  le 
.sérum  en  expérience  avec  plus  ou  moins  de  sérum 
négatif,  avant  de  pratiquer  la  réactiou.  Demanclie  et 
Guénot  {4)  ont  eu,  avec  la  réaction  d’opacification 
de  Meüiicke,  des  résultats  qui  concordaient,  dans 
76  p.  100  des  cas,  avec  ceux  de  quatre  réactions 
différentes.  Toutefois,  ce  procédé  est  jDeu  sensible, 
d’aiJrès  Meinicke,  dans  la  syphilis  primaire  et  dans 
la  syphilis  latente;  il  l’est  également  peu,  d’après 
Rubinstein,  dans  la  syphilis  traitée  et  dans  la  syphilis 
héréditaire  ;  mais  il  a  tout  droit  de  cité  parmi  les 
réactions  comjjlémentaires  (5). 

Les  sérologistes  restent  d’accord  pour  recomman¬ 
der  l’association  de  ]>lusieur,s  méthodes  et  l’emploi 
de  plusieurs  antigènes,  afin  d’avoir  le  maximum  de 
garanties  au  point  de  vue  du  diagnostic. 

Les  injections  intraveineuses  de  vaccin  antichan- 
crelleux  rendent  souvent  la  réaction  de  Meinicke 
positive,  comme  l’ont  signalé  F.  Le  Chuiton  (6)  et 


(1)  Quelques  considérations  sur  la  réaction  de  Bordet^ 
Wassenuaun  [Ibid.,  28  juillet  1928,  p.  768)  ;  De  quelques 
considérations  sur  .la  réaction  de  Bordet- Wassermann  au 
sérum  chauffé  (Ann.  des  mal.  vénér.,: octobre  1928,  p,  744). 

(2)  Valeur  pratique  des  mesures  de  la.  floculation  par  Je 
procédé  photométrique  (Paris  médical,  3  mars  1928,  p.  204). 

(3)  F.  Bi:  QlurroN,  Sur  la  possibilité  de  faire'une  échelle 
syphilimétricpie  en  utilisant  la  réaction  de  Meinicke  (C.  R.  des 
séances  de  la  Soc.  de  biol.,  8  décembre  1928,  p.  .1778). 

(4)  A  propos  de  la  réaction  d’opacification  de  Meinicke. 
Sa  place  parmi  les  autres  épreuves  sérologiques  de  la  syphilis. 
Etude  des  résultats  discordants  (Bulh  de  la  Soc.  jranç.  de 
dermal.  et  de  syphil.,  12  juillet  1928,  p.  578). 

(5)  w.  Bévy,  Valeur  comparative  des  réactions  d’hémo¬ 
lyse  et  de  floculation  (Bull,  méd.,  1928,  n»  55,  p.  1428). 

(6)  Etude  de  la  réaction  de  Meinicke.  Action  des  injeétions 
d’un  vaccin  anü-Ducrey  sur  cette  réaction  (C.  R.  des  séances 
de  la  Soc,  de  biol.,  7  janvier  1928,  p.  8). 


Rubinstein  (7)  .Sur225casdechançr.e^npi;,,L.,Bo3;y,(8) 
a,  trouvé  les  ;  réactions  de.  Desmoulière  et  de  .Hecht 
positives  dans  5  p.  100  des, cas,  surtout  à  la  période 
de ,  raniollissement  du  bjfbop  j.pt,  F.  .Chevallier  (9) 
a  noté  le  nj,êm'e,, fait,  dans  d’autres  maladies,  gan¬ 
glionnaires  de  Taine,  telles  que  la  maladie  de.Nicolasr 
Favre  et  la  forme  inguinale  de  Tadéno-lymphoïdite 
aiguë.  De  même,Pautrier-(i9),  sur  99  chancres  mous 
a  obtenu  une  fois  sur  six  des  .résultats  sérologiques 
douteux.  Il  importe  donc,  en  présence  d’un  chancre 
supposé  mixte,  de  ne  pas  se  contenter -d’une  sérp- 
réaction.  légèrement  positive  pour  instituer  le  traite¬ 
ment  antisyphilitique  :  il  f apt,. répéter  les  exarnens 
sérologiques  jusqu’à  ce  qu'ils  emportent  la  convic¬ 
tion. 

Traitement  préventif.  Lpvaditi  (,ii)  a  étuihié 
l’action  préventive  du  tellure,  de  Tor  et  du  bismuth» 
Le  thiosulfate  double  d’or.et  dç.AQdivun  aaine  action 
curative  sur  la  tréjronémpse  expérimeiitnle^dn,  iapin,  ; 
mais,  à  la  dose-limite  tolérée,  son  àçtiqn, prophyr 
lactique  est  inférieure  à  celle  dn  tellure  et.  surtout,  à 
celle  du  bismuth.  La  durée  de.  là  prévention  hismu- 
tliîque  dépasse  de  bea'uconp,  d’après  Levaditi,  celle 
de  la  protection  que  donnent  les  arsénobenzèn.çs 
ou  les  dérivés  ar.séniques  administrés  par  voie 
buccale.  . 

Milian  (12)  estime  que,  dans  le  do.nte,  mieux  vqut 
s’abstenir  d’ùn  traitement  préventif.  Èn  , tout,  cas, 
comme  Ta.  rappelé  Gpugerot  (13),  qu’il  s’agisse 
d’arsénobenzènes  ou  de  :hismuth,  le  traitement 
préventif  doit  être  aussi,  mtense,.  que  si,  ,1a  syphiUs 
était  déjà  manifeste,  et  les  s.ujets  doivent  être  ensuite 
.surveillés,  cliniquement  et  sérologiquement,  pendant 
deux  n,  quatre  ans.  .  ,  , , ,  .  ■ .  — 

Conduite  du  traitement.  -7^  I<e  traitement  j|pit 
être  aussi  précoce  et  aussi  énergique  que  possible  ; 
il  doit  être  continué,  par  périodes  successives, 
pendant  très ,  longtemps,  sinon  indéfiniment  i(.i4),. 
Les  arsénobenzènes  restent  les  armes  de  choix  pour 
le  traitement  d’attaque  de  l’infection. 

(7) ’ Bull,  de  la  Soc.  frdnç.  de  dermal.  et  de  syph.,  12  juil¬ 
let  1938,  p.  586.  '  .'  .  ...  .i,.> 

(8)  Ba  réaction  de  Bordet-Wassermann  dans  le  chancre 
mou  (Réunion  dermal.  de  Strasbourg,  26  mai  1928). 

(9)  /iid.,  26  mai  1928.  •  . -t 

(to).  A  propos  dè  la  réaction  de  Bbrdèt-Wàssermann  dàiis 

le  chancre  mou  (Ibid.,  26  mai  1928).'  '  ■  "  . . 

(11)  Recherches  expérimentales  sur  l’action  préventive 

du  tellure  et  du  bismuth-  dans-  la  sÿphüié  (Bull,  de  la  Soc. 
franç.de  dermal.  et  de  syphil.,  12  janvier  1928, p  28)  ;  — ^  Action 
préventive  de  l’or  dans  la  syphilis  expérimentale  (Bull,  de 
VAcad.  'de  méd.,  7  février  1928,  p.-i8b)-;  — État  de  dos  con¬ 
naissances  sur  la  chimiothérapie  modetne  de  la  syplihià  (Rcfa 
derm.-venereol.,  vol.  VII,  fàsc. -2;  p. -20X).  •— G  BkVÀDrri; 
V.  Sanchis-Bayarri,  R.  Schcen  et  J.  ManIn;  Métallo- 
prévention  de  la  syphilis  (Ann.  die  l’Institut  Pasteur, 
février  1928,  p.  105).  '  ■'  •'  ' 

(12)  Bull,  de  la  Soc.  jranç.  de  dermal.  et  de  syphil.,  1927, 

p.  57,  et  X2  janvier  1928;  p.  32.-  -^-  -  ■  ,. 

(13)  Echec  des  traitements  àrsënicaux' prophylactiques, 
moyens  d’y  remédier  (Bulh  méd.yrgz^j-iio  '$i,  p;-i447)H 

(14)  .BBRNARr>,  Directives  thérapéùtlqùes"  en  sÿphili- 
gtaphiè  .■(Bruxelles  méditai,  '25-md'vènibfèi-i9r28,  jpi  ib^r  fet 
16  décembre  1928).  —  Cl.  Simon,  Be iraitéliietjt  actuel  dé  là 

jyphilis  en  France  (Bull,  méd.,  31  octobre  1928,  p.  ii74)t 
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Müian  (i)  proscrit  l’ai  tiiaistration.  sous-cutanée 
des  médicaments  antisypiiilitiques.  li  ne  doit  être 
fait  que  des  iiijectious  intramusculaires  sous  peine 
de  nodosités.  Le  mercure  est  toujours  en  faveur; 
le  benzoate  de  mercure  n’a  qu’une  activité  modé¬ 
rée  ;  par  contre,  le  cyanure  de  mercure  est  très 
actif  en  injections  intra  veineuses  ;  Milian  recom¬ 
mande  l’emploi  d’une  solution  titrée  à  un  cen¬ 
tigramme  de  cyanure  pour  deux  centigrammes 
d’eau  ou  de  sérum,  afin  d’éviter  au  malade  la 
sensation  que  l’auteur  a  nommée  «  angoisse  trau¬ 
matique  ».  L’huile  grise  est  considérée  par  Milian 
et  par  P.  Chevallier  (2)  comme  le  médicament  mer¬ 
curiel  de  choix,  qui  devr  ait  entrer  dans  la  pratique 
journalière. 

Milian  (3)  insiste  sur  le  danger  des  iraüements  in¬ 
suffisants  soit  par  les  doses  administrées,  soit  par  la 
durée  des  cures,  soit  par  les  longs  intervalles  qui 
séparent  les  injections,  toutes  circonstances  qui 
amènent  l’activation  de  la  maladie  par  le  médica¬ 
ment.  Il  ,faut,  alors,  intensifier  la  médication 
ou  changer  de  mélicaneit.  Piutôt  que  d'alni- 
nistref  des  médicanents  au  hasard  et  à  doses 
insuffisantes,  il  vaut  mieux,  dit  Milian,  «laisser 
sans  traitement  les  syphilitiques,  surtout  s’ils  n’ont 
pas  d’accident». 

Dérivés  arsenicaux.  — J.  Nicolas  et  ses  élèves  (4) 
ont  noté  la  fréquence  croissante  des  syphilis  arséno- 
résistantes  dans  la  région  lyonnaise.  Ils  incriminent 
soit  une  modification  du  produit  faite  par  les  fabri¬ 
cants  pour  en  diminuer  la  toxicité  aux  dépens  de 
l’activité,  soit  plutôt  Une  adaptation  de  certaines 
souches  de  tréponèmes  à  l’arsenic.  Mais,  d’après 
Milian,  Gougerot,  Lortat- Jacob,  Cl.  Sitnon,  l’arséno- 
résistance  absolue  est  rare  ;  il  s’agit,  le  plus  souvent, 
d’une  arséno-résistance  relative,  comme  dans  quatre 
observations  relatées  par  Watrin  (5)  et  dans  les¬ 
quelles  les  doses  arsenicales  étaient  peut-être  insuffi¬ 
santes,  bien  qu’elles  eussent  atteint  o»'',9o  de 
novarsénobenzol  par  injection. 

Gi.  Abadie  (6)  a  attiré  l’attention  sur  l’augmen¬ 
tation  de  fréquence  des  chorio-rétinites  et  des  atro 
phies  optiques,  depuis  l’introduction  des  composés 
arsenicaux  et  bismuthiques  dans  la  thérapeutique 
oculaire. 


(1)  [Tcclinique  des  injections  intraveineuses  et  intra¬ 
musculaires  dans  le  traitement  de  la  syphilis  (Paris  médical. 
.3  mars  1928,  p.  211). 

(2)  Tfi  problème  de  la  guérison  de  la  syphilis  (Bull,  de  la 
Soc.  de  thérap.,  14  novembre  1928,  p.  208). 

{3)  L’activation  de  la  syphilis  par  le  traitement  anti¬ 
syphilitique  (Revue  jranç.  de  dermat.  et  de  vénéréol.,  févr.  1928, 

p.  86). 

{4)  J.  Nicolas,  G.  Massia  et  J.  I.acassaone,  .Sur  la 
fréquence  croissante  des  syphilis  arséno-résistantes  dans  la 
région  lyonnaise  (Bull,  de  la  Soc.  jranç.  de  dermat.  cl  de 
sypliil.,  9  février  1928,  p.  132).  • 

(5)  A  propos  de  l’arséno-résistanee  (Réunion  dermat.  de 
Nancy,  22  juin  1928). 

(6)  Des  méfaits  des  composés  arsenicanx  et  bismuthiques 
eu  thérapeutique  oculaire  (Bull,  de  la  Sec.  jranç.  de  dermat, 
et  d-  syphil.,  ig  avril  1928,  p.  319).- 
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Les  injections  à! acétylarsan  peuvent  provoquer 
des  accidents  ;  cliez  dix  malades  traités  par  ces 
injections,  Dracouhdès  et  Vejetrjis  (7)  ont  observé 
de  l’ictère  pu  des  troubles  digestifs  et  surtout  des 
troubles  auditifs  et  oculaires. 

La  stomatite  arsenicale  est  rare  ;  elle  a  été  observée 
par  Cl.  Simon  et  J.  Bralez  (8),  ainsi  que  parSézary  {9). 
Dans  un  cas  relaté  par  Barbier  (10),  la  stomatite  avait 
une  forme  aiguë  muco-membraneuse,  que  l’auteur 
attribue  à  une  action  biotropique,  conformément  à 
la  conception  de  Milian. 

Milian  (ii)  a  signalé  une  crise  nitritoïde  localisée 
aux  régions  oculi-palpébrales  et  caractérisée  par 
un  gonflement  considérable  des  paupières.  Cette  crise 
est  comparable  à  celles  que  Milian  a  déjà  observées 
aux  bras  ou  dans  le  domaine  de  la  corde  du  tympan. 
Le  malade  qui  en  fut  atteint  présentait  des  troubles 
endonasanx  ;  ceux-ci  ont  pu  jouer  un  rôle  dans  l’alté¬ 
ration  fonctionnelle  ou  organique  du  système  vaso¬ 
moteur  oculo-palpébral  voisin,  laquelle  altération 
a  été  la  cause  prédisposante  de  la  crise.  Milian  rap¬ 
proche  cette  vaso-dilatation  locale  de  la  conjoncti¬ 
vité  arsenicale  qu’il  a  décrite  (12)  comme  un  signe 
prémonitoire  d’intoxication. 

Les  réactions  thermiques  consécutives  aux  injec¬ 
tions  intraveineuses  d’arsénobenzènes  sont,  d’après 
Blandin  (13),  un  des  éléments  de  la  crise  hémo- 
clasique  provoquée  loar  la  perturbation  du  système 
.  circulatoire  ;  ces  réactions  sont  plus  fréquentes  quand 
ou  injecte  des  solutions  très  diluées.  Telle  n’est  pas 
l’opinion  de  MiUan  {14),  pour  qui  ces  réactions 
relèvent  d’un  véritable  conflit  thérapeutique  entre 
le  virus  syphilitique  et  le  médicament  insuffisant 
à  ditruire  ce  virus.  Ces  réactions  thermiques  de 
conflit  font  partie  des  phénomènes  biotropiques  ; 
elles  s’observent  de  préférence  à- la  suite  des  petites 
doses  arsenicales  et  disparaissent  quand  011  augmente 
les  doses  ;  leur  persistance,  au  cours  d’une  cure, 
indique  la  persistance  du  tréponème  dans  l’orga¬ 
nisme  et  la  nécessité  de  continuer  le  traitement. 
Parfois,  le  conflit  thérapeutique  donne  lieu  à  une 
fièvre  continue,  ayant  les  caractères  de  la  fièvre 
syphiUtique  secondaire  ;  cette  fièvre  disparaît  rapi¬ 
dement  par  l’administration  d’un  autre  médicament 
antisyphilitique,  tel  que  le  mercure  ou  le  bismuth. 

(7)  Incidents  et  accidents  causés  par  l'acétylarsan  (Obser¬ 
vations  démonstratives  de  sou  affinité  pour  les  nerfs  auditif 
et  oiitique)  (Ihid.,  19  avril  1928,  p.  334). 

(8)  Un  nouveau  cas  de  stomatite  arsenicale  (Ibid.,  12  jan¬ 
vier  1928,  p.  34). 

(9)  Ibid.,  12  janvier  1928,  p.  36. 

(10)  Stomatite  aigue  luuco-membraneusc  au  cours  d’un 
traitement  arsénobenzénique  (Ibid.,  19  avril  1928,  p.  323). 

(ir),Crise  nitrito  de  localisée  à  la  région  oculo-palpébrale 
(Revue  jranç.  de  dermat.  et  de  vénéréol.,  décembre  1928,  p.  607). 

(12)  La  conjonctivite  arsenicale  (Paris  médical,  13  oc- 
tobrei^2i). 

(13)  Les  réactions  thermiques  consécutives  aux  injections 
intraveineuses  (Bull,  et  Mém.  de  la  Soc.  méd.  des  hôp., 
26  février  1928,  p.  296). 

(14)  Les  conflits  thérapeutiques  dans  les  traitements  anti 
syphilitiques  (Ibid.,  24  février  1928,  p.  306). 


2o6 


PARIS  MÉDICAL  2  Mars  192Ç. 


I/es  ictères  para-arsenicaux  ont  été  le  sujet  d’une 
importante  discussion  à  la  Société  française  de  der¬ 
matologie  et  de  syplilligraphie.  D’après  Marcel 
Pinard  (i),  certains  de  ces  ictères  sont  dus  à  des 
hépato-récidives  et  ne  peuvent  guérir  que  par  la 
continuation  du  traitement;  un  de  ses  malades 
présenta  un  ictère  après  avoir  reçu,  en  dix-sept 
jours,  une  dose  totale  de  de  novarsénobenzol  ; 
certains  signes  ayant  permis  de  croire  à  une  hépato- 
récidive,  le  traitement  arsenical  fut  repris,  après 
dix  jours  d’interruption,  aux  doses  de  oïr,go  et 
même  de  16^,05  par  injection,  et  la  guérison  survint. 

D’après  Ravaut  (2),  certains  ictères  para-arseni¬ 
caux  sont  d’origine  syphilitique,  ainsi  que  l’a  prouvé 
Milian  ;  d’autres  sont  infectieux  et  Ravaut  a  noté 
que .  le  traitement  arsenical  réveille  volontiers  la 
cholécystite  ou  la  litlriase  biliaire  ;  d’autres,  enfin, 
sont  toxiques  ou  «  jiarasito-toxiqües  ».  Mais  les 
domiécs  cliniques  ne  suflisent  pas  toujours  à  pré¬ 
ciser  la  nature  de  l’ictère.  Chez  sept  malades  qui 
en  ont  été  attemts,  soit  au  cours  du  traitement,  soit 
quelques  semaines  plus  tard,  la  guérison  a  été 
obtenue,  sans  traitement  antfayphilitique,  par 
l’opothérapie  hépatique  associée  aux  injections 
intraveineuses  d’hyposulfite  de  soude.  Par  contre, 
deux  autres  malades,  chez  qui  on  a  continué  le 
traitement  arsenical,  ont  succombé  à  l’ictère  grave 
Da  plupart  de  ces  ictères  sont,  d’après  Ravaut’ 
«  parasito-clasiques  »,  dus  à  l’action  choquante  dé 
l’arsenic  sur  im  foie  touché  par  la  S3q)hilis.  Puisque 
celle-ci  intervient  dans  la  production  de  l’ictère  et 
que  l’arsenic  peut  être  dangereux,  il  faut  continuer 
le  traitement  antisyphilitique  avec  d’autres  médi¬ 
caments  que  l’arsenic,  et  ajouter  à  ceux-ci  rh3?po- 
sulfite  de  soude  par  voie  veineuse  ou  buccale. 

Babalian  (3)  a  montré  la  fréquence  des  rétentions 
biliaires  au  cours  du  traitement  arsenical  ;  ces 
rétentions  semblent  résulter  d’actions  complexes  : 
choc  thérapeutique,  réaction  de  Herxheimer  hépa¬ 
tique,  action  toxique  possible  sur  les  globules  rouges. 

Tzanck  (4)  met  l’ictère  sur  le  compte  d’une  into¬ 
lérance  du  foie  pour  les  arsénobenzènes.  Cette  into¬ 
lérance  n’est  due  ni  à  la  syphilis,  ni  au  médicament, 
mais  au  malade  lui-ihême  ;  elle  commande  le  rem¬ 
placement  de  l’arsenic  par  mi  autre  médicament  tel 
que  le  bismuth.  Cl.  Simon  (5)  invoque  une  toxicité 
particulière  du  médicamenti 


g"  Ci)  Marcel  Pinard,  I,afouecade  et  M'*»  Versini,  ictère 
survenu  chez  un  syphilitique  secondaire  au  cours  de  forte 
sérié  arsenicale  ;  continuation  du  traitement  arsenical, 
guérison  [Bull,  de  la  Soc.  franç.  de  dermai.  et  de  syphil., 
8  mars  1928,  p.  237).  —  M.  Pinard,  Ibid.,  13  décembre  1928, 

p.  886. 

(2)  A  propos  de  la  pathogénie  et  du  traitement  des  ictères 
para-arsenicaux  (Ibid.,  8  novembre  1928,  p.  818,  8  mars  1928, 
p.  238  et  13  décembre  1928,  p.  887). 

(3)  I,es  rétentions  biliaires  latentes  des  syphilitiques 
(Ibid.,  13  décembre  1928,  p.  870). 

(4)  Discussion  sur  la  communication  de  M.  Ravaut  à 
propos  de  la  pathogénie  et  du  traitement  des  ictères  post- 
arsenicaux  (Ibid.,  13  décembre  1928,  p.  889). 

(5)  Ibid.,  13  décembre  1928,  p.  896. 


Dortat-J acob  et  Robert!  ifi)  ont  rapporté  24  obser¬ 
vations  d’ictère  en  relation  avec  un  traitement  arse¬ 
nical,  mercuriel,  ou  bismuthique.  Dana  deux  cas, 
les  malades  n’étaient  pas  .S3rpliili tiques,  ce  qui  prouve 
que  la  S3rphilis  n’est  pas  toujours  en  cause  dans  la 
production  de  l'ictère.  En  tout  cas,  il  est  préférable, 
d’après  ces  auteurs,  de  ne  pas  continuer  la  médica¬ 
tion  qui  semble  avoir  provoqué  l’ictère. 

Sézary  (7)  a  observé,  sur  environ  i  600  syphili¬ 
tiques,  24  cas  d’ictère  qui,  tous,  ont  eu  les  caractères 
de  l’ictère  catarrhal  et  qui  ont  guéri  par  le  traitement 
classique  de  ce  Syndrome.  Da  réaction  de  Wasser¬ 
mann,  pratiquée  dans  20  cas,  n'a  été  positive  que 
chez  9  d’entre  eux.  D’ictère  para-arsenical  n’est 
donc,  le  plus  souvent,  d’après  Sézary,  qu’un  ictère 
catarrhal  dont  l’apparition  est  favorisée  par  un 
phénomène  biotropique  ;  toutefois,  si  la  syphilis 
est  encore  en  activité,  il  faut  continuer  le  traitement 
antisyphilitique  eu  employant  momentanément  le 
mercure. 

Milian  (8)  a  observé  119  cas  d’ictère  depuis 
l’année  1918.  Dans  10  de  ces  cas,  il  s’agissait  de 
S3q)hilitiques  non  traités  ayant  une  roséole  avec 
ictère  ;  ces  malades  ont  été  guéris  sans  incident,  par 
les  injections  intraveineuses  de  914.  Sur  105  cas 
d’ictère  parathérapeutique,  Milian  a  noté  :  27  ictères 
interthérapeutiques  (7  au  cours  d’un  traitement  par 
l’huile  grise,  2  au  cours  d’xm  traitement  bismu¬ 
thique,  18  au  cours  d’un  traitement  arsénobenzo- 
lique),  et  78  ictères  post-thérapeutiques,  dont  3  après 
mie  cure  bismuthique. 

Ces  ictères  post-théra/cutiques  ont  leur  maximiuii 
de  fréquence  trente  à  soixante  jours  après  le  traite¬ 
ment,  c’est-à-dire  après  un  délai  qui  exclut  toute 
idée  d’intoxication  médicamenteuse,  et  qui  est 
superposable  à  celui  des  neuro-récidives  ;  c’est 
pourquoi  Milian  les  a  quaUfiés,  par  analogie, 
d’  «  hépato-récidives  ». 

Sur  105  cas  d’ictère  parathérapeutique,  Milian 
a  noté  2  cas  d’ictère  toxique,  et  79 .  cas  d’ictère 
syphilitiqu'e  ;  les  autres  cas  étant  des  ictères  bio¬ 
tropiques  relevant  :  de  l’infection  catarrhale  (13  cas), 
de  lithiase  (4  cas),  ou  d’une  infection  .palustre 
(i  cas).  Des  79  cas  d’ictère  syphilitique  ont  été 
traités  par  les  mjections  intraveineuses  d’arséno- 
benzol  ;  dans  4  cas  seulement,  cette  médication  dut 
être  interrompue  pour  causcw  d’intolérance. 

Ainsi,  d’après  Milian,  les  ictères  post-thérapeuti¬ 
ques  sont  presque  toujours  syphüitiques  et  guérissent, 
d’ordinaire,  par  le  traitement  novarsenical.  Da  nature 
des  ictères  interthérapeutiques  est  plus  délicate 
à  déterminer  ;  en  cas  de  doute  sur  leur  origine,  il 

(6)  Des  ictères  parathérapeutiques  (Ibid.,  13  décembre  1928, 
p.  865). 

(7)  A  propos  de  la  pathogénie  et  du  traitement  des  ictères 
para-arsenicaux  (Ibid.,  13  décembre  1928,  p.  886)  ;  — L’ictère 
parathérapeutique  des  syphilitiques  (La  Pratique  méd. 
franf.,  septembre  1928,  p.  379). 

(8)  Milian,  Lotte  et  Delarue,  L’ictère  parathérapeutique 
Bull,  de  la  Soc.  franç.  de  dermat.  et  de  syphil.,  13  déc.  1928, 
p-  873). 
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faut  recourir  à  un  autre  médicament  antisyphilitique, 
de  préférence  au  cyanure  de  mercure. 

H  semble  ré.sulter  de  cette  discussion,  que  la 
plupart  des  syphiligraphes  s’accordent  à  préconiser, 
en  pré.sence  d’un  ictère  parathérapeutique  de  nature 
douteuse,  la  continuation  du  traitement  antisyphi¬ 
litique  par  un  médicament  autre  que  celui  qui 
paraît  avoir  provoqué  l’ictère. 

Milian  et  Garnier  (i)  ont  relaté  mi  cas  à' apoplexie 
séreuse  due  au  tréparsol  ingéré  à  la  dose  de  quatre 
comprimés  par  jour  ;  les  phénomènes  cérébraux  ont 
apparu  neuf  jours  après  le  début  du  traitement  et 
ils  ont  déterminé,  en  trois  jours,  la  mort  dans  le 
coma  avec  hyperthennie  {420,8).  Spillmann,  Pruhin- 
holz  et  Watrin  (2)  ont  également  cité  deux  cas  de 
mort  rapide  survenue,  l'une  après  une  troisième 
injection  arsenicale  faite  à  la  dose  de  0^1,45  ;  l’autrej 
trois  jours  après  une  seconde  injection  de  la  même 
série  arsenicale  faite  à  la  dose  de  08^,30. 

Gjerssing  (3),  ayant  observé,  au  cours  d’un  traite¬ 
ment  par  le  néosalvarsan.  une  encéphalite  hémorra¬ 
gique  (apoplexie  séreuse)  qui  guérit  par  l’adrén-  Ime 
avec  continuation  systématique  de  la  cure  arsenicale, 
en  conclut  que  l’apoplexie  séreuse  est  d’origine  syphi. 
litique.  Cette  conclusion  a  été  critiquée  par  Milian  (4) 
d’après  cet  auteur,  les  faits  expérimentaux,  cli¬ 
niques,  anatomiques  et  thérapeutiques  démontrent 
la  nature  toxique  ou  toxi-fonctionnelle  du  syndrome. 
Celui-ci  est  dû  à  une  vaso-dilatation  brutale  avec 
traussudation  dans  les  plexus  choroïdiens  ;  l’augmen. 
tation  de  volume  du  liquide  céphalo-racliidien 
détermine  une  compression  des  centres  nerveux 
d’où  résultent  des  convulsions  et  le  coma.  Il  est, 
d’ailleurs,  possible  que  la  syphilis  ait  un  rôle  indirect 
dans  la  production  des  accidents,  soit  qu’elle  altère 
le  système  endocrino-sympathique  général,  soit 
qu’elle  lèse  le  centre  sympathique  vaso-moteur 
correspondant.  Le  basedowisme  fruste  est,  d’après 
Milian,  un  des  facteurs  les  plus  constants  de  l’apo¬ 
plexie  séreuse. 

Bismuth.  —  Galliot  (5),  reprenant  des  recherches 
faites  en  1926  par  Hudelo  et  ses  collaborateurs  (6), 
a  étudié  par  des  radiographies  Vélimination  des  sels 
de  bismuth.  Après  injection  des  sels  insolubles  en 

(1)  Apoplexie  séreuse  par  le  tréparsol  (Revue  franç.  de 
dermat.  et  de  vénéréol.,  Vin  1928,  p.  358). 

(2)  A  propos  de  deux  cas  de  mort  au  cours  d’un  traite¬ 
ment  par  intraveineuses  arsenicales  (Réunion  dermat,  de 
Nancy,  22  juin  1928). 

(3)  Encéphalite  hémorragique  (apoplexie  séreuse)  au 
cours  d’un  traitement  par  le  néosalvarsan.  Guérison  par 
l’adrénaline  et  continuation  systématique  du  même  traite¬ 
ment  (Acta  derm.-venereol.,  vol.  VIII,  fasc.  4,  p.  268), 

(4)  Apoplexie  séreuse  arsenicale  (Ibid.,  vol.  IX,  fasc.  2, 
p.  149). 

(5)  Présentation  de  quelques  radiographies  de  malades 
traités  par  des  injections  de  bismuth  insoluble  (Bull,  de  la 
Soc.  franç.  de  dermat.  et  de  syphil.,  12  janvier  1928,  p.  41)  ;  — 
Radiographie  et  élimination  des  sels  solubles  de  bismuth 
(Ibid.,  14  juin  1928,  p.  468)  ;  —  Ee  traitement  d’entretien  de 
la  syphilis  par  les  sels  Insolubles  de  bismutli  (Ann.  des  mal. 
vénér.,  février  1928,  p.  88). 

(6)  Rabot,  A  propos  de  l'étude  radiographique  de  l’éli¬ 
mination  bismuthique  (Bull,  de  la  Soc.  franç.  de  dermat.  et 
de  syph.,  12  juillet  1928,  p.  527), 


suspension  huileuse,  ou  constate  encore,  dix  ou 
douze  mois  plus  tard,  ime  rétention  importante  du 
médicament,  même  chez  les  sujets  n’ayant  reçu  que 
i8'',5o  de  bismuth-métal.  Le  bismuth  métalloïdique 
en  suspension  aqueuse  laisse  une  trace  opaque,  qui 
disparaît  huit  ou  dix  jours  après  l'injection.  Par 
contre,  les  injections  de  bismuth  soluble  ne  laissent 
aucune  '■’-ace  sur  les  radiographies.  Toutefois, 
Montlaur  (7)  a  montré  que  l’injection  intrafessière 
du  camphro-carbonate  de  bismuth  en  solution  dans 
l’huile  donne  des  images  radiographiques  nettes. 

Les  bismuths  liposolubles  ont  pris  une  -  place  de 
premier  rang  parmi  les  préparations  bismuthiques. 
Cl.  Simon,  J.  Bralez  et  J.  Demoly  (8)  ont  utilisé 
avec  avantage  le  campho-carbonate  de  bismuth 
et  le  camphorate  double  d’éthyle  et  de  bismuth 
en  injections  intramusculaires.  Ces  sels  organiques 
solubilisés  dans  l’huile  ne  déterminent  aucune 
réaction  inflammatoire  locale,  et  leur  eflicacité 
est  au  moins  égale  à  celle  des  autres  produits  bismu¬ 
thiques.  Les  avantages  du  campho-carbonate  de 
bismuth  ont  été  confirmés  par  Montlaur  et  par 
Burnier  (9).  P.  Femet  et  P.  Boyer  (10)  considèrent 
le  bismuth  lipo-soluble  comme  plus  maniable  que 
les  sels  insolubles  et  comme  moins  dangereux  que 
les  sels  solubles. 

Levaditi  et  ses  collaborateurs  (i  i)  ont  étudié  expé¬ 
rimentalement  le  bismuth  liposoluble,  sur.  des  lapins 
infectés  avec  le  Spirochœta  cuniculi  ou  avec  le  virus 
Truflfl.  Ils  concluent,  de  leurs  recherches,  que  le 
bismuth  liposoluble  est  la  forme  bismuthique  la 
plus  efficace,  la  plus  apte  à  être  assimilée  par  l’orga¬ 
nisme  et  la  mieux  tolérée  ;  elle  se  rapproche  des  sels 
bismuthiques  solubles  par  la  rapidité  de  son  action 
et  par  son  activité  tréponémicide  ;  elle  se  rapproche, 
d’autre  part,  des  dérivés  bismuthiques  insolubles, 
par  la  formation  d’un  dépôt  bismuthique,  dont 
l’assimilation  progressive  et  totale  assure  une 
action  curative  profonde  et  durable. 

L.  Fournier  etses  assistants  (12)  ont  traité  200  syphi» 
litiques  par  diverses  préparations  de  bismuth  lipo¬ 
soluble,  auxquelles  ils  ont  recbimu  une  activité  à 
peu  près  égale.  Ils  n’ont  observé  que  de  rares  acci¬ 
dents  cutanés  sans  importance.  Le  bismuth  est  déce¬ 
lable  dans  l’urine  trois  heures  après  l’injection  et 
il  s’y  retrouve  pendant  six  semaines  ou  deux  mois 
après  la  fin  du  traitement.  Les  préparations  lipo¬ 
solubles  ont,  sur  les  réactions  sérologiques,  une  action 

(7)  Étude  radiographique  de  l’éllmlnatlou  des  sels  solubles 
de  bismuth.  A  propos  de  la  communication  de  M.  Galliot 
(Ibid.,  12  juillet  1928,  p.  527). 

(8)  Essai  de  traitement  de  la  syphilis  par  des  Injections 
de  sels  organiques  de  bismuth  solubilisés  dans  l’huile  (Ibid.,- 
19  avril  1928,  p.  339). 

(9)  Ibid.,  19  avril  1928,  p.  340. 

(ic)  Traitement  de  la  s3rphilis  par  les  bismuths  lipo¬ 
solubles  (Bull,  tnéd.,  1928,  n»  55,  p.  1422). 

(11)  C.  Levaditi,  V.  Sanchis-Bayarri  et  M‘>«  Y.  Manin, 
Étude  expérimentale  du  bismuth  liposoluble  (Bull,  de  la 
Soc.  franç.  de  dermat.  et  de  syphil.,  12  juillet  1928,  p.  587). 

(12)  L-  Fodrnier,  L.  Gdénot,  Schwartz  et  Yovano- 
viiCH,  Traitement  de  la  syphilis  par  le  bismuth  liposoluble 
(Ibid.,  12  julUet  1928,  p.  602). 
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plus  constante  que  toutes  les  autres  préparations 
bismuthiques. 

La  stomatite  bismuthique  est  un  accident  fréquem¬ 
ment  observé  au  cours  du  traitement  par  le  bismuth 
liposoluble.  Pautrier  et  Diss  (i)  ont  étudié  histo¬ 
logiquement  deux  cas  de  cette  stomatite  avec  pig¬ 
mentation  bismuthique  de  la  muqueuse  labiale  ; 
le  bismuth  s’y  trouve  dans  les  cellules  endothéliales 
des  capillaires,  dans  les  histioc3rtes  paravasculaires 
et  dans  le  protoplasma  des  cellules  de  Langerhans  : 
l’épithélium  est  intact. 

t;yphilis  hîréditaire.  —  La  syphilis  des 
nourrissons  a  été  étudiée  récemment  par  Lere- 
boullet  et  Saint-Girons  (2).  Un  nouveau  stigmate 
d’hérédo-syphllls  a  été  signalé  par  G.  Higoumena- 
kis  (3)  ;  ce  stigmate  consiste  en  une  hyperostose 
de  l'extrémité  sternale  de  la  clavicule  droite. 

La  valeur  sémiologique  de  Vaxiphoïdie,  comme 
signe  de  syphilis  héréditaire,  est  encore  discutée. 
D’après  la  plupart  des  anatomistes,  en  particulier 
Dubreuil-Chambardel  et  H.  Fischer  (4),  l’appendice 
xiphoïde  présente  de  si  nombreuses  variations 
morphologiques  congénitales,  qu’on  ne  saurait  les 
interpréter  comme  des  stigmates  d’hérédité  spéci¬ 
fique.  D’après  Landa  (5),  l’absence  de  l’appendice 
xiphoïde  peut  être  un  signe  de  présomption  de  S}q)hi- 
lis  congénitale,  mais  elle  ne  suffit  pas  à  faire  affirmer 
l'existence  de  celle-ci. 

J.  Meyer  (6)  a,  de  nouveau,  attiré  l’attention  sur 
les  dystrophies  maxillo-faciales,  avec  l’atrésie  maxil¬ 
laire  et  l’in-suffisance  respiratoire  qu’elles  déter¬ 
minent  ;  elles  se  rencontrent  surtout  chez  les  syphi¬ 
litiques  héréditaires  et  elles  exigent,  en  l’absence 
d’autres  signes  de  syphilis,  une  surveillance  médicale 
de  l’enfant. 

Ravaut  et  Monnerot-Dumaine  (7)  ont  observé, 
chez  deux  malades,  des  synéchies  cutanéo-unguéales 
siégeant  aux  mains  et  aux  pieds  et  qui  étaient 
d’origine  hérédo-syphilitique.  Milian  (8),  qui  a 
décrit  ces  faits  sous  le  nom  d’onyxis  atropWque, 
déclare  que  le  traitement  antisyphilitique  peut  guérir 
ces  lésions  en  dix-huit  mois  ou  deux  ans. 

(i)  Deux  cas  de  stomatite  bismuthique  avec  pigmenta¬ 
tion  bismuthique  de  la  muqueuse  labiale  {Réunion  dermat  de 
Strasbourg,  as  janvier  rgaS). 

(а)  Les  maladies  des  enfants  en  1929  {Paris  médical, 
3  novembre  1928). 

(3)  Un  nouveau  stigmate  de  syphilis  héréditaire  :  l’hyper- 
oatose  de  l’extrémité  sternale  de  la  clavicule  droite  {Revue 
franç.  de  dermat.  et  de  vénéréol.,  avril  2928,  p.  213). 

(4)  Morphologie  du  thorax  {Gas.  hebd.  des  se.  méd.  de 
Bordeaux,  30  septembre  1928,  p.  634). 

(5)  L’axiphoïdie  et  sa  valeur  pour  le  diagnostic  de  la 
S3rphilis  congénitale  {Ann.  de  dermat.  et  de  syphil.,  nov.  1928, 
p.  985). 

(б)  Dystrophies  maxillo-faciales  et  syphilis  {Ann.  des 
mal.  vénér.,  juillet  1928,  p.  414).  —  J.  Mever  et  NlcoiXE, 
Les  dystrophies  maxillo-faciales  {Revue  de  pédiatrie,  juil¬ 
let  1927). 

(7)  Ssméchles  cutanéo-unguéales  siégeant  aux  mains  et 
aux  pieds,  vraisemblablement  hérédo-syphilitiques  {Bull,  de 
la  Soc.  franç.  de  dermat.  et  de  syphil.,  12  janvier  1928,  p.  9)  ; 
—  Atrophies  et  synéchies  unguéales  d’origine  hérédo-syphi¬ 
litique  {Ann.  de  dermat.  et  de  syphil.,  juin  1928,  p.  461). 

(8)  Bull,  de  la  Soc.  franç.  de  dermat.  et  de  syphil.,  la  jan¬ 
vier  1938,  p.  12. 


La  syphilis  héréditaire  peut  rester  active  pendant 
très  longtemps.  Ch.  Audry  {9)  a  traité  un  hérédo- 
syphilitique  ayant,  depuis  l’âge  de  quatorze  ans, 
une  ostéo-périostite  du  tibia  et  qui  présenta,  à  l’âge 
de  soixante-trois  ans,  une  ulcération  syphilitique 
avec  réaction  de  Bordet-Wassemianii  positive.  Schul- 
man  et  G.  Lévy  (10)  ont,  d’autre  part,  constaté 
des  réactions  de  Wassermann  irréductibles  chez  deux 
soeurs  hérédo-syphilitiques  atteintes,  toutes  deux, 
de  troubles  oculaires  avec  anisocorie.  Lortat- 
Jacob  (il),  ayant  soigné  trois  frères  et  sœur  hérédo- 
syphilitiques,  a  noté  un  Bprdet-Wassermann  positif 
tenace  chez  un  des  frères  qui,  seul,  présentait  des 
troubles  ocülaires  ;  il  semble  donc  exister  une  rela¬ 
tion  entre  la  résistance  du  Bordet-Wassermann  et 
les  lésions  de  l’œil. 

Les  troubles  de  la  menstruation  ne  sont  pas  rares 
chez  les  femmes  atteintes  de  syphilis  congénitale. 
L.  Périn  (12)  a  cité  deux  exemples  d’aménorrhée 
chez  des  hérédo-sypliilitiques  n’ayant  aucune  lésion 
apparente  des  organes  génitaux  ni  aucun  autre 
trouble  endocrhûen.  J.  Kreis  (13)  attribue  également 
à  la  syphilis  héréditaire  la  «  polyménorrhée  pubé- 
rale  »  que  n’explique  aucune  lésion  gynécologique 
appréciable  et  qui  guérit  définitivement  sous 
l’influence  d’un  traitement  antisyphilitique. 

Chez  une  jeune  fiile  hérédo-syphilitique  avec 
dysovarie,  dont  J.  Gâté  et  J.  Rousset  (14)  ont  publié 
l’observation,  les  règles,  normales  jusqu’à  l’âge  de 
dix-huit  ans,  avaient  cessé  à  cet  âge  et,  depuis 
neuf  ans.  chaque  mois  la  malade  présentait,  à  l’occa¬ 
sion  de  la  crise  cataméniale,  un  œdème  de  la  face 
dont  les  récidives  ont  cessé  à  la  suite  d’un  traitement 
antisyphilitique  associé  à  l’opothérapie  thyro- 
ovarienne. 

D’après  Payeimeville  et  Cailliau  (15),  chez  ces 
hérédo-syphilitiques  présentant  un  trouble  endo¬ 
crinien,  les  glandes  endocrines  incriminées  jiré- 
sentent  les  lésions  histologiques  du  processus  syphi¬ 
litique  et  on  peut,  d’ordinaire,  y  déceler  le  tréponème. 

E.  Juster  (16)  a,  d’autre  part,  insisté  sur  l’utilité 
qu’a  l’adjonction  du  traitement  antisyphilitique 
aux  traitements  physiothérapiques  et  endocriniens, 
chez  les  enfants  qui,  sans  cause  nettement  déter¬ 
minée,  ne  sont  pas  en  parfaite  santé  habituelle. 

(9)  Syphilis  cutanée  en  évolution  chez  un  hérédo-syphili¬ 
tique  de  soixante-trois  ans  {Ibid.,  10  mal  1928,  p.  433). 

(10)  Réactions  de  Wassermann  irréductibles  chez  deux 
soeurs  héréno-svphilitiques  {Ibid.,  8  novembre  1928,  p.  836). 

(11)  Ibid.,  8  novembre  1928,  p.  838. 

(12)  Deux  cas  d’aménorrhée  au  cours  de  l’hérédo-syphilis 
{Ibid.,  19  avril  1928,  p.  341). 

(13)  Une  forme  pathologique  de  la  menstruation,  relevant 
de  l’hérédo-syphills  {Réunion  dermat.  de  Strasbourg, 
Il  mais  1928). 

(14)  CEdème  cataménial  récidivant  de  la  face  d’origine 
dysendocrinienne  chez  une  hérédo-syphilitique  {Bull,  et 
Mém.  de  la  Sdc.  méd.  des  hâp.  de  Paris,  23  novembre  igzSç 
p.  1566). 

(15)  Contribution  à  l’étude  des  lésions  des  glandes  endo¬ 
criniennes  observées  chez  des  hérédo-syphilitiques  {Ann. 
de  dermat.  et  de  syphil.,  juin  1928,  p.  469). 

(16)  Association  des  traitements  autisyphilitiques  aux 
traitements  physiothérapiques  et  endocriniens  (Parts  médÇ- 
cal,  3  mars  1928,  p.  208). 
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LES  RELIQUATS 
CICATRICIELS  DE  LA 
SYPHILIS  VISCÉRALE 

ÉPILEPSIE  RESIDUELLE  APRÈS 
GUÉRISON  DE  LA  PARALYSIE 
GÉNÉRALE  PROGRESSIVE,  ETC. 

le  P'GOUGEROT 

Médecin  de  l’hôpital  Saint-I^ouis. 

En  guérissant,  la  syphilis  viscérale  laisse  des 
reliquats  «  cicatriciels»  qui  peuvent  provoquer  des 
troubles  permanents  ou  périodiques  :  cicatrices 
cardio-aortiques  donnant  encore  des  crises  d'an¬ 
gine  de  poitrine,  scléroses  ou  dégénérescence 
glandulaires  expliquant  un  myxœdème,  une 
néphrite,  une  cirrhose  dufoie,  etc. 

Ees  reliquats  cicatriciels  des  tissus  nerveux  ne 
sont  pas  rares  :  sclérose,  inflammation  chronique, 
dégénérescence  (i). 

Ees  cicatrices  du  ramollissement  cérébral  par 
artérite  oblitérante  laissant  une  séquelle  d’hémi¬ 
plégie  spasmodique  ou  d’affaiblissement  intellec¬ 
tuel,  etc.,  sont  trop  fréquentes  pour  qu’il  soit 
besoin  d’y  insister. 

Au  contraire,  les  cicatrices  radiculaires  des 
tabétiques  guéris  sont  peu  connues  et  nous  y 
avons  déjà  insisté  (2),  distinguant  les  douleurs  dû 
tabes  en  activité,  influencées  ou  guéries  par  le 
traitement  antisyphilitique,  et  les  douleurs  cica¬ 
tricielles  des  tabétiques .  guéris  déclenchées  par 
des  causes  occasionnelles,  digestives  ou  autres, 
qui  congestionnent  les  racines  nerveuses,  rebelles 
aux  cures  antisyphilitiques  et  souvent  même 
déclenchées  par  des  injections  d’arsenic  ou  de 
bismuth. 

Ees  cicatrices  des  lésions  de  méningo-encéphalite 
ou  de  périméningo-encéphalite  diffuse  ou  paralysie 
générale  progressive  peuvent,  après  guérison, 
laisser  des  séquelles  d’épilepsie  générale  ou  d’épi¬ 
lepsie  bravais-jacksonienne,  et  c’est  sur  ces  reli¬ 
quats  que  nous  voudrions  aujourd’hui  appeler 
l’attention  à  propos  de  deux  malades. 


I.  —  Epilepsie  guérie  par  le  traitement,  ré¬ 
cidivant  après  la  guérison  de  syphilis  cé¬ 
rébro-méningée. 

La  malade  859,  âgée  de  quarante-trois  ans,  a  depuis 
1917  de  grandes  crises  comitiales  survenues  à  la  suite  de 
la  mort  de  son  frère  (?)  ;  elle  consiüte  le  professeur  Claude, 

(1)  Le  mot  <  cicatrice  >  est  pris  dans  le  sens  le  plus  large  du 
mot  de  lésion  non  spécifique  reliquat  d’une  lésion  spécifique 
guérie  et  non  seulement  de  sclérose. 

(2)  Gougerot,  Douleurs  des  tabétiques  guéris.  Importance 
des  causes  congestionnantes  et  irritatives  {Journal  des  Pra- 
ticiem,  23  novembre  1927,  n“  47  bis,  p.  769). 


qui  porte  le  diagnostic  de  syphilis  cérébro-méningée  et 
nous  l'envole  pour  la  traiter. 

Le  13  octobre  1922,  l’examen  memtre  des  pupilles 
punctiformes  inégales  immobiles  (myosis  et  Argyll- 
Robertson),  tous  les  réflexes  tendineux  sont  normaux  et 
les  viscères  paraissent  Indemnes  :  pas  d’albuminurie, 
tension  artérielle  normale  ;  la  langue  a  de  la  sclérose  su¬ 
perficielle  et  quelques  sillons  scléreux  cicatriciels  ;  le 
diagnostic  de  syphilis  s’impose  et  le  Bordet-Wassermann 
positif  total  H*  le  confirme.  Elle  Ignorait  cette  sjrphlUs. 

L’interrogatoire  de  la  malade  et  de  son  entourage 
permet  de  reconstituer  les  crises  comitiales  ;  ce  sont  les 
grandes  crises  à  début  foudroyant,  à  convulsions  géné¬ 
ralisées,  typiques  de  la  grande  épilepsie  dite  essentielle. 
Elles  se  répètent  tous  les  jours  et  souvent  plusieurs  fois 
par  jour. 

Enfant,  elle  n’aurait  jamais  eu  de  convulsions.  C’est 
donc  l’exemple  classique  de  la  grande  épilepsie  tardive. 

Elle  est  aussitôt  soumise  au  traitement  arsenical  :  914 
osr.io  à  oer,45, qu’elle  tolère  mal,  puis  obli2  à  o8L36  de 
sulfarsénol  qu’elle  tolère  mieux,  du  13  octobre  au  29  dé¬ 
cembre  1922,  totalisant  4B^44.  L'action  de  cette  cure  est 
rapide  et  manifeste  :  les  crises  s’atténuent,  s’espacent, 
tendent  à  s’éteindre,  puis  disparaissent. 

Elle  revient  nous  voir  le  26  janvier  1923,  ravie  du  trai¬ 
tement  :  les  crises  ont  disparu  depuis  la  fin  de  décembre 
(sans  prendre  ni  bromure,  ni  gardénal). 

On  recommence  une  deuxième  cure  de  sulfarsénol  le 
26  janvier  :  oBr,i2,  oer,i8,  oB',24,  O8'',3o,  08^,36  le  g  fé¬ 
vrier,  qui  la  congestionne  sans  déclencher  de  crise  ;  08^,30 
le  13  février  qui  déclenche  aussitôt  sous  nos  yeux  une 
grande  crise  comitiale  qui,  avec  la  torpeur  consécutive, 
durera  une  heure.  C’est  donc  la  provocation  expérimen¬ 
tale  de  la  crise  comitiale  par  l’arsénobenzène  qui  con¬ 
gestionne  le  reliquat  de  sypliilis  cérébro-méningée. 

On  cesse  donc  l’arsenic  et  on  continue  le  traitement 
antisyphilitique  sous  forriie  de  bismuth  :  12  curalues  du 
16  février  au  27  mars  1923  ;  15  cjdarsan  du  4  mai  au 
22  jufn  ;  14  cytarsan  et  bisarsan  du  27  juillet  au  n  sep¬ 
tembre  ;  12  bisarsan  du  9  octobre  au  16  novembre. 

Le  24  juillet  1923,  après  excès  de  table  et  de  boisson 
qu’elle  avoue,  elle  a  une  crise  comitiale,  la  première 
depuis  décembre  1922,  et  pour  les  mêmes  raisons  elle  a  une 
crise  le  8  octobre  ;  au  total  deux  crises  en  une  année  pour 
des  raisons  alcooliques,  alors  qu'elle  avait  auparavant, 
avant  le  traitement,  des  crises  quotidiennes  ;  le  contraste  est 
saisissant. 

Le  Bordet-Wassermann  s'améliore  progressivement  : 
H"H*  le  20  juillet  1923  ;  H*!!»  le  9  octobre  1923  ;  H'H®  le 
1 1  avril  1924  (avec  au  Desmoulièrc  sérum  chauffé,  - 
II'  au  Desmoulièrc  sérum  frais),  et  elle  restera  à  ces 
chiffres  jusqu’en  1928,  date  de  sa  mort  par  accident  d’auto. 

On  continue  les  cures  :  9  cyanures  d’Hg  avec  supposi¬ 
toires  mercuriels  intercalés  du  18  décembre  1923  axi 
Il  janvier  ig24;deux  doses  de  o8r,o6  de  sulfarsénol  sont 
mal  tolérées  et  la  congestionnent  sans  provoquer  de 
crises  ;les  15  et  18  janvier,  ou  revient  donc  au  bismuth  : 
15  curalues  du  22  janvier  au  14  mars  1924  ;  8  éparsého 
du  1 1  avril  au 9  mai,  qu’on  Interrompt,  car  elle  tolère  mal. 

En  juin,  elle  a  une  pleurésie  purulente  aigue  qui  guérit 
par  simple  ponction,  et  le  24  et  25  juillet  1924,  elle  a 
deux  crises  comitiales  ;  les  premières  de  l’année  1924  et 
de  cause  inconnue  étaient-elles  dues  à  la  pleurésie  puru¬ 
lente  finissante? 

Elle  reçoit  à  Intervalles  très  irréguliers  18  curalues 
du  15  juillet  au  23  septembre,  puis  8  curalues  du  28  oc¬ 
tobre  au  23  novembre,  puis  13  curalues  du  6  janvier  au 
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27  février  1925.  22  février  (sans  cause  avouée)  elle  a 

une  p'ande  crise,  et  le  27  février  une-petlïe  crise  comitiale 
sans  perte  de  connaissance.  XJn  réessaye  lé  sulfarsénol  : 
osr,o(6,  bei'.i'2,  o«»,iÔ,  oïr,24  dujmars  au  13  mars;on  doit 
interrompre,  car  elle  se  congestionne.  On  lui  ordonne 
donc  Çlnjeçtions  d'arquêritol  du  23  mars  au  i«t  mai  1925  i 
6  arquérîtùî  du  14  août  au  4  octobre  ;  n  hydroxyde  de 
bismuth  du  23  novembre  au  4  décembre,  qu’on  inter¬ 
rompt  à  cause  d’un  abcès...  et,  fortement  Impressionnée 
par  cet  accident,  elle  ne  reprendra  les  cures  que  le  12  no¬ 
vembre  1926  :  5  trépol,  puis  6  iodoquinate  de  bismuth, 
très  espacées  à  cau.se  de  bronchite  aiguë,  etc.,  et  qui  re¬ 
donne  un  nouvel  abcès  le  7  février  1927.  On  continue 
avec  6  arquéritol  du  8  mars  au  12  avril  1927,  13  quinby 
du  3  mal  au  17  juin  1927. 

Pendant  tout  Ce  temps,  les  crises  ont  disparu  et  depuis 
fin  décembre  1922  à  février  11)25  elle  n’a  euque  six  crises  : 
une  par  Tarsenic,  deux  par  des  excès  alcooliques  en  1923/ 
deux  crises  au  début  d'une  pleurésie  purulente  en  1924  ; 
une  sans  cause  avouée  en  1925  et  aucune  crise  de  février 
1925  à  avril  1927,  en  plus  de  deux  ans. 

Or,  malgré  la  continuation  du  traitement,  malgré  les 
Bordet-Wassermann  toujours  négatifs  depuis  octobre 
1923,  les  crises  comitiales  réapparaissent  vers  le  milieu 
d’avril  1927  et  deviennent  presque  quotidiennes  en  mai, 
et  cependant  elle  affirme  être  raisonnable  dans  son  ali¬ 
mentation  et  ses  boissons. 

On  continuera  donc  les  cures  autisyphilitiques  : 
914  de  osr,i5  à  oS’',45,  mal  toléré  du  9  au  27  juillet  ; 
12  quinby  du  3  août  au  27  septembre  1927  ;  12  quinby 
du  30  octobre  au  7  novembre  1927:6  arquéritol  du  25  no- 
venibre  au  13  décembre  1927;  12  trépoquinol  du  24  jan¬ 
vier  1928  au  13  mars  1928  ;  3  qj-auures  mal  tolérés,  puis 
12  quinby  du  27  mars  au  5  juin  1928  ;  9  quinby  du  6  juil¬ 
let  au  3  août  1928.  Elle  est  tuée  écrasée  en  août  par  un 
camion,  sans  qu’il  y  ait  eu  crise,  assurent  les  témoincj 

Les  grises  se  répètent  donc  malgré  les  traitements  anti- 
sj'philitiques,  sauf  lorsqu’on  ajoute  du  gardénai,  elles 
s’espacent  alors  tous  les  quin7.e  jours  environ. 

S)i}  résumé  : 

PfAmière  phase  d’épilepsie  tardive  de  l'adulte 
pat?  sypMis  csrébro-mâiiagés  irritait  le  cortes 
sypMisen  activité  avec  Bordet-Wassermanu  =  K* 
positif  total,  crises  comitiales  depuis  cimj  ans , 
très  fréquentes,  quotidiennes. 

Deuxième  phase:  Traitement  autisyphilitique 
arsenical,  bismuthique  et  mereuriel  :  les  crises 
disparaissent  en  quelques  jours  fin  décembre  1922, 
et  JÂjfiulS'âe  paraît  guérie  ;  le  Bordet-Wisserrntin 
devient  négatif;  B?  au  Bordet-Wassermann,  H®  au 
Hecht,  H®  au  Desmoulière  avec  sérum  chauffé. 
Cependant,  de  fin  décembre  1923  à  avril  1927 
des  causes  couuues  (injections  d’arsénobenzèneg 
excès,  aloooliquesj  ou  discutables  (couvalesceuce 
de  pleurésie  purulente)  et  une  cause  inconnue  ou 
inavouée  dédencheut  six  crises,  ce  qui  est  la 
preuve  quHl  reste  une,  épine  irritative. 

Bc  février  1.935  à  avril  1927,  donc  en  plus  de 
deux  ans,  eUe  n’aura  pas  de  crise. 

Tf&isième  phase:  Malgré  qu’elle  continue  un 
traitement  intensif  antisyphilitique  par  l’arse¬ 
nic,  bismuth,  mercure,  bien  que  le  Bordet-Wasser- 
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marm  reste  toujoiurs  normal,  elle  recommence  sans 
cause  apparente  des  crises  comitiales  en  avril  1927, 
qui  se  multiplient,  deviennent  presque  quoti¬ 
diennes  en  mai  1927  ;  elles  ne  s’espaceront  que 
par  le  gardénai  et  sans  disparaître. 

Il  y  a  donc  un  paradoxe  décevant  à  voir  une 
malade  presque  «  guérie  »  pendant  plus  de  deux 
ans  (six  crises  de  fin  décembre  1922  à  février  1925), 
guérie  pendant  plus  de  deux  ans  (pas  de  crises  de 
février  1925  à  avril  1927),  recommencer  ses  crises 
sans  reprise  de  la  syphilis,  sans  arrêt  du  traite¬ 
ment. 

Comment  expliquer  une  évolution  aussi  para¬ 
doxale?  De  même  que  pour  les  douleurs  des 
tabétiques,  cette  évolution  clinique  s’explique 
par  révolution  des  lésions  infiltrées,  puis  résor¬ 
bées,  puis  scléreuses  ou  dégénératives.  J*ai  plu¬ 
sieurs  fois  noté  la  même  courbe  dans  l’épilepsie 
syphilitique  de  fenfant  ou  de  l’adulte:  les  crises,, 
d’abord  fréquentes,  s’atténuent  ou  même  dispa¬ 
raissent  sous  l’influence  des  cures  arsenicales, 
bismuthiques  et  mercurielles. 

On  croit  tenir  la  guérison  et,  malgré  qii’on 
continue  les  cures,  malgré  que  les  malades 
semblent  «  guéris  »  de  leur  processus  de  S5q)hilis 
cérébro-méningée,  les  crises  comitiales  reprennent 
plus  ou  moins  fréquentes  suivant  les  causes  occasion¬ 
nelles  ;  c’est  que  là  .aussi  le  traitement  a  résorbé 
les  plaques  de  mêningo-eucéphalite  qui  irritaient 
le  cortex,  d’oh  guérison  des  crises  ;  puis  le  tissu 
d’inflammation  chronîtiue  s’est  peu  à  peu  constitué, 
laissant  une  cicatrice  définitive,  sorte  d'épîne 
irritative  d'où  les  crises  à  chaque  cause  'conges¬ 
tionnante  ou  irritative,  comme  dans  les  expérien¬ 
ces  classiques  de  H.  Claude  et  Déjonne.' 

Si  l’on  cherche  à  préciser  le  mécanisme  de  ces 
crises  si  fréquentes,  on  dlnfêle  des  causes  connues  : 
— troubles  digestifs  et  entérite  avec 'fermentations 
intestinales  eteonst'ipation,  et  de  fait,  ces  troubles 
digestifs  provoquent  des  poussées  congestives  de 
la  îkee  )  —  troubles  menstruels  ;  chaque  époque 
■  ramène  des  crises  plus  fréquentes  et  congestion  de 
la  face  —  chocs  émotifs,  période  de  dépression  ;  — 
coup  de  froid  ou  coup  de  chaleur...  Telle  une  pauvre 
malade  tabétique,  même  en  s’analysant,  n’arrivait 
pas  encore  à  trouver  las  causes  de  certaines  crises  ; 
il  est  certain  qu'elles  sont  dues  simplement  à  la 
poussée  congestive,  presque  normale  chez  cer¬ 
taines  personnes,  qui  accompagne  le  travail  diges¬ 
tif,  et  lapréuve  en  est  que  lorsqu'elle  mange  peu  et 
des  aliments  qui  évitent  cette  rongeur  digestive 
de  la  face,  elle  échappe  à  sa  crise  fulgurante.  Donc 
les  causes  soi-disant  inconnues  finissent  par  être 
démasquées. 

Une  autre  preuve  de  rimportançe  de  la  «  con¬ 
gestion  digestive  »  chez  de  telles  malades  est 
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doanée  par  l’étude  d’autres  symptômes  :  eu ''effet, 
uùe  de  nos  tabétiques,  depuis  sou  enfance,  a  sou¬ 
vent  de  Turticaire  et  elle  a  remarqué  que  cette 
urticaire  est.  toujours  accompagnée  d’une  crise 
fulgurante  ;  elle  dit  elle-mStne  :  «  J’ai  l’urticaire 
dans  la  moelle  »,  tant  elle  a  remarqué  ce  parallé¬ 
lisme..  ,  Ce  sont  des  crises  anaphylactiques  (Sicard, 
Dujardin). 


II.  —  Epilepsie  bravais-jaoksonienne  après 
guérison  d’une  hémiplégie  et  d’une  para» 
lysie  générale  progressive  par  la  malaria- 
thérapie. 

I,e  n»  3533,  âgé  de  trente-six  ans,  a  eu  probablement 
son  chancre  en  1905;  il  est  tranquille  jusqu’en  1920;  il 
ressent  alors  des  troubles  visuels  et  de  l’incontinence 
d’urine  nocturne,  on  parle  de  troubles  des  nerfs  optiques 
sans  tabes  et  il  est  mis  au  914;  il  en  reçoit  16  grammes 
en  1920,  35  grammes  en  1921  et  1922,  30  grammes  en 
1923,  8  grammes  et  12  bisn  ith  eu  1924...  Il  a.  malgré 
ces  traitements,  un  ictus  hémiplégique  gauche  et  aphasie 
en  juillet  1924  :  la  ponction  lombaire  aurait  donné 
un  liquide  normal  :  pas  de  lymphocytes  et  Bordet- 
Wassermann  négatif,  et  M.  Magitot  répond  ;  «  pupille 
droite  plus  grande,  signe  d’Argyllà  droite,  atrophie 
optique  bilatérale  =  1/50,  5/75  à  gauche»;  il  guérit  de  l’hé¬ 
miplégie  en  quelques  jours  et  le  Bordet-Wassermann  san¬ 
guin  est  négatif  :  dès  notre  premier  examen  le 

5  .septembre  1924. 

.  Aussitôt  il  est  mis  au  cyanure  de  mercure  du  9  sep¬ 
tembre  au  17  octobre,  et  le  Bordet-Wassermann  sanguin 
est  encore  négatif  le  9  novembre  1924. 

Or,  fin  novembre  1924,  il  a  une  crise  d'épilepsie  bravais- 
jacksonienne  unique,  la  première,  à  gauche,  donc  du  côté 
de  l’hémiplégie  guérie.  On  recommence  le  cyanure,  puis 
l’huile  grise,  puis  le  bismuth  (12  curalues  du  10  dé¬ 
cembre  au  30  janvier  1925)  que  l’on  répète  en  1925-1926, 
en  alternant  bismuth,  arquéritol,  cyanure  ;  le  Bordet- 
Wassermann  tend  à  devenir  positif  :  H®H'>  le  27  février 
et  au  début  d’avril  1925  ;  il  redevient  négatif  H*H®  le 
9  février  1926. 

d«e  5  mars  1926,  l’atrophie  optique  bilatérale  est  de 
1/20  à  droite,  9/10  à  gauche. 

En  avril  1926,  -il  a  des  troubles  mentaux  :  amnésie, 
gêne  de  la  parole  et  de  l’écriture  (oubli  des  mots). 

Il  commet  des  délits  variés, des  larcins;  Il  ne  se  rend 
plus  compte  du  temps,  de  l’heirre,  du  lieu.  Ces  troubles 
résistent  aux  injections  d’arsenic  et  bismuth  et  il  entre 
le  12  juin  1926  dans  le  service  du  professeur  Claude  à 
Sainte-Anne  qui,  d’après  l’examen  clinique  et  la  ponc¬ 
tion  lombaire,  diagnostique  paralysie  générale  progres¬ 
sive,  et  il  le  soumit  àla  milariathérapie  (12  accès)  ;  il 
guérit  cliniquement  et  humoralement  j  la  rachicentèse 
donne  le  i6  juillet  tension  =•  60  ;  lymphocytes  0.08  par 
millimètre  cube,  Bordet-Wassermann  légèrement  posi¬ 
tif  et  le  8  septembre,  tension  :  43,  lymphocytes  =  1 
par  millimètre  cube  ;  albumine  ;  oe^ao.  Wassermanii  et 
benjoin  colloïdal  négatifs,  et  il  sort  le  2  octobre  de  l’an, 
née  1926;  il  a  repris  son  travail  de  garçon  de  bureau 
(courses  et  livraisons)  ;  les  troubles  psycliiques  ont  dis¬ 
paru,  la  mémoire  est  revenue,  la  parole  est  redevenue 


normale,  il  resté  seulement  un  certain  déficit  intellectue/, 
une  gêne  légère  pour  écrire  et  lire. 

Ivc  Bordet-Wassermann  sanguin  le  2  décembre  1926 
donne  au  Bordet-Wassermaa.'i  classique,  H  “au  Bor- 
det-Wassermanu-Hecht,  au  Desmoulière. 

E'examen  des  yeux  le  8  décembre  1926  donne  :  atro¬ 
phie  optique,  papilles  blanche.s,  1/50  à  droite,  5/75  à 
gauche,  réflexes  pupillaires  nuis  à  droite,  faibles  à  gauche. 

On  continue  le  traitement,  quinby,  sulfarsénol,  pro- 
téinothérapie  ;  injection  dermique  hebdomadaire  de 
o““,2  d’hémostyl  suivant  la  technique  de  Dujardin  et 
Decamp. 

De  Bordet-Wassermann  s’améliore  et,  le  27  février  1927, 

11  est  presque  normal,  donnant  H“  au  Bordet-Wasser- . 
mann  classique,  H“  au  Bordet-Wassermann-Hecht  ; 
H“  au  Desmoulière  avec  sérum  chaufié.  H*  au  Desmou¬ 
lière  avec  sérum  frais. 

De  8  mars  1927,  au  milieu  d'une  cure  bismuthique  de 

12  quinby,  avant  la  sixième  injection  de  quinby.  sous  nos 
yeux,  il  a  une  crise  typique  d’épilepsie  bravais- jackso¬ 
nienne  gauche  ;  début  brusque,  mouvements  convnlsifs 
de  la  joue,  puis  du  bras,  puis  de  la  jambe  qui  se  rai¬ 
dissent,  et  la  crise  se  termine  par  des  fourmillements 
ayant  duré  trois  minutes;  c’est  la  deuxième  crise. 

Des  jours  suivants,  les  crises  épileptiques  se  répètent 
presque  tous  les  jours  ;  nous  ordonnons  donc  du  gardénal 
qui  les  atténue  et  les  espace  sans  les  supprimer. 

Ou  continue  les  cures  antisyphilitiques  patiemment  ; 
sulfarsénol  en  mars,  avril,  juin,- en  août  et  septembre; 
protéinothérapie  en  août  (il  a  une  forte  réaction  à  la 
cinquième  injection),  arquéritol,  quinby  en  1927  et  1928. 

De  Bordet-Wassermann  reste  presque  normal,  beau¬ 
coup  qui  ne  font  pas  le  Desmoulière-Hecht  diraient  même 
absolument  normal,  car  il  a  le  9  septembre  1927  H?  au 
Bordet-Wassermann  classique,  H“  au  Bordet-Wasser- 
maun  Heclit,  H“  au  Bordit-Waiieriuann-Disinoiilière 
au  sérum  chaufié.  H”  au  Bordet-Wassermann-Desmou- 
lière  au  sérum  frais,  et  ce  H»  devient  même  H“  en  1928. 

Or,  malgré  cette  guérison  clinique  et  sérologique  de  la 
s)q)lülis,  malgré  la  continuation  du  traitement  antisy¬ 
philitique,  les  crises  épileptiques  se  répètent  plus  nom¬ 
breuses,  lorsqu’il  diminue  le  gardénal  qu’il  n’aime  pas 
et  qu’il  accuse  de  le  fatiguer  :  par  exemple,  le  15-  sep¬ 
tembre  une  crise,  le  22  une  crise,  le  23  une  crise,  le  24 
trois  crises,  le  25  deux  crises,  le  26  deux  crises,  le  27  une 
petite  crise,  etc. 

En  résumé  : 

Première  phase  de  syphilis  latente.  Il  se  marie, 
ne  contamine  pas  sa  femme,  a  un  enfant  bien 
portant. 

Deuxième  phase:  S)rphilis  nerveuse  insidieuse, 
névrite  optique  sans  tabes  en  1920;  malgré  de 
fortes  doses  de  914  en  1920-21-22-23-24,  il  a  en 
juillet  1924  un  ictus  avec  hémiplégie  gauche  et 
aphasie  transitoires  qui  guériront  en  quelques 
jours;  malgré  le  traitement  antisyphilitique,  mal¬ 
gré  le  Bordet-'Wassermann  sanguin  devenu  néga¬ 
tif  au  Bordet-'Wassermann  classique  et  au 
Hecht  (i),  il  a,  à  la  fin  de  novembre  1924,  une 
première  crise  d’épilepsie  bravais-jacksoniennç 
gauche  ;  le  traitement  est  continué,  le  Bordet- 
Wassermann  reste  négatif. 

(i)  I,e  Desmoulière  ne  fut  pas  fait. 
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Troisième  phase:  En  avril ,  1926^  début  de 
paralysie  générale  pTogressive  {ly  quE'  n’ru  pas 
empêcbé  le-  traitement  arsenical,  bîsmuthittae  et 
mercuriel  et  que  ne  guérissent  pas  de  nouvelles 
cures-  Le  ptcrfesseur  Claude  le  soumet  en  juin  à 
la  malariatliérapie,  qui  amène'  une  guérison  elir- 
raque- et  humorale  (ponctions  lombaires  normales; 
le  16  jjrilfetet  le  8'septembre  1926)  ;  il  reprend  son 
travail  on.  continue,  le  traitement. 

Quatrième  ■phase  :  La  guérison  clinique  et  humor 
raie  de  k  P;  G;  P.  se  maintiendra  jusqu’à  mainte¬ 
nant. 

Cinquième  phase  :  KTais,  malgré  la  répétition 
des  cures  de  sulfarsénol,  bismuth,  mercure,  le 
S''  mars'  19271;  auk  tmUeu  é'ime-  sure  de  12.  Uwmth, 
ri  a  une  deuxième  crise  d'épilepsie  bravais-jæk- 
sonierme  gjauche,  et  depuis  lors  les  crises  se  ré¬ 
pètent  plus,  ou  moins  nombreuses,,  presque  tous 
les  jouEa„  malgré  le  traitement  antisyphilitique. 

Il  y  a  donc  là  encore  un  paradoxe  décevant 
entre  la  guérison  d'e  l’hémiplégie  mus  de  là  para- 
lÿsîe  générale  progressive  et  de  sa  syphilis  et 
rapparition,  quatre  mois  après  l’hémiplégie,  d’une 
première  crise,  puis,.s^  mois  après  la  guérison"3ê 
k  paralysie  générale  progressive,  de  crises  d’épi- 
Ifepsie  bravais-jacksonienne  gauche  qui  depuis 
lors  se  répètent  incessantes.  Là  encore  on  ne  peut 
expliquer  cette  évolution  que  par  un  reliquat 
cicatriciel  sclérose  ou  inflammation  chronique  non 
spécifique  qui  lentement  s’est  constitué,  et  c’est 
lorsque  la  guérison  semble  complète  que  cette 
«cicatrice»,  étant  arrivée  à  son  maximtun,  provo¬ 
que  par  srai  irritation  continue  ces  crises  bra¬ 
vais  jacksoniennes  incessantes.  Ce  n’est  plus  de 
la  syphilis,,  mais  rm  reliquat  cicatriciel  (jz). 

De-  même  que  chez  les  tabétiques,  il  faut  donc 
distinguer  ; 

—  Des  crises  comitiales  générales  ou  localisées 
dues  à  la  syphilis  en  actmté,  justiciables  des 
traitements  mercuriels,  arsenicaux,  Msmutlfiques 
et  guéries  par  eux; 

—  Des  crises  identiques  cliniquement,  dues  aux 
reliquats  cicatriciels  de  la  syphilis,  se  reproduisant 
malgré  la  guérison  clinique  et  humorale  de  la 
syphilis,  malgré  la  continuation  d’un  traitement 

(i)  Il  faut  souligner  que  fa  ponction  Ibmtiaire  faite  en 
juillet  igj4  à  propos  de  son  faïuiplégie  a  donné  un  liqui^ 
normal,  c’est  donc  une  observation  de  plixsdémontrant  que  la 
penction  lombaire  ncpeimcl  pssde  pu voii l’apparition nlté- 
tîeure  d’une  paialysie  générale  progressive. 

ifl)  Le  malade  excédé  par  ces  crises  réclamant  l’opération  | 
le  professeur  Lccene  l’a  opéré,  et  a  vérifié  la  réalité  de  cette 
hypjothèSe,  U  nous  communique  ie  résumé  suivant  ;  «  méttin- 
gf,  tendue  opaque  et  blanchâtre  ?  on.  Incist  et  on  évacue  fa 
méningite  séreuse  ;  au  dessous  danë  ime  zone  limitée  les 
vaisseaux  de  l’encéphale  sont  infiltrés  de  périartérite  et  sem¬ 
blent  dessinés  au  nitrate  diargent,  t 


aiitÎB3qïhilitique  périodiquement  ■  répété^  et  aou- 
veirfe  &latant  .en  ;^€iae  ctmie.  bismuthique  ou.  arse¬ 
nicale;  œs  crises  ne  sont:  donc  paajusiiKiaiilesdu 
traitement  antisyphilitique  qui,  parfois  même, 
peait  ks  déclencher  (et  cependantmieirx  vautcontr- 
nuer  les  cures;  aartisyphilîtiques  perar  oamsoliéer 
la  guérison)  ;  elles  sont,  surtout  à'  traiter  comme 
les  épilepsies  de  nature  non  syphilitique  (  régime, 
gardénal,  bromures,  désintoxication  hépato- 
rénale,  etc.).  > 

Et  cette  distinction  comporte  des  déductions 
pronostiques  et  thérapeutiques  importantes. 

IL  faut  se  rappeler-  ces.  faits,  car  ils  paraissent 
au"  premier  abord  paradoxaux,  r.  la  syphilis 
semble  guérie,  le  Bordet-Wassermann  est  normal, 
le  traitement  est  continué,  les  crises  avaient 
guéri  et  les  voilà  qui  reparaissent  ;  par  un  réflexe 
on  pense  à  une  récidive  de  la  syphilis  et  on  inten¬ 
sifie  le  tJaitementaEtisiihililique.lcuts’édaiie 
si  l’on  admet  les  reliquats  cicatriciels  qui  re¬ 
présentent  des  lieux  de  moindre  résistance  où  iront 
se  fixer  les  toxiques  ciratlant  dans  rorganisme 
(des  pexies,  disent  Dujardin  et  Decamps)., 

Ces  reliquats  cicatriciels  assombrissent  le  pro¬ 
nostic  des  syphüis  'viscérales,  de  l’aortite,  du 
tabes,  de  l’hémiplégie, "de  la  syphilis  cérébrale,  de 
la  paralysie  générale  progressive  ;  leur  manifes¬ 
tation  tardive,  plusieurs  mois  après  la  guérison 
de  la  lésion  syphilitique,  est  à  bien  connaître, 
elle  doit  faire  faire  des  réserves  même  dans  les 
cas  qui  guérissent  le  plus  vite  et  le  plus  complè¬ 
tement. 


I.UPUS  VULGAIRE  ET 
SYPHILIS 

MM.  HUDELO  et  RAEUTj 

La  '  notion  d.u,  rôle  que  peut  jpuer  la  syphilis, 
dans  l’étiologie  du  lupus  vulgaire,  remonte  au 
début  du  xpe®  siècle.  Peu  de  temps,  en  effet, 
après  que  Willan  eut  isolé,  morpûologiquement, 
le  type  clinique,  caractérisé  par,  l’existence  de 
lupomes,  auquel  son  nom  est  resté  associé,  les 
différents  auteurs  regardèrent,  en  presque  totalité, 
le  lupus  comme  un  symptôme  commun  à  diverses 
causes  possibles,  parmi  lesquelles  la  syphilis 
tenait  la  première,  place.  Celle-ci  céda  bientôt 
le  pas  à  la  tuberculose,  qui,  soupçonnée  par 
Alibert,  fut  affirmée  par  Devergie,  mais  la  syphilis 
-ne  fut,  cependant,  éliminée  ni  par  l’ùn,  ni  par 
l’autre  de  ces  auteurs.  Cazenave,  après  avoir 
décrit  une  forme  mixte,  en  arri-va  même  à  admettre 
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l’origine  presque  exclusivement  hérédo-syphili¬ 
tique  pour  ce  qu’il  appelait  le  lupus  tuberculeux. 
Plus  tard,  Bazin  revenait  à  la  conception  pure¬ 
ment  morphologique  du  lupus  nodulaire,  dont  il 
distinguait  rme  forme  tuberculeuse  et  une  forme 
syphilitique. 

C’est  à  la  suite  de  Hardy,  que  fut  refusé  aux 
affections  non  tuberculeuses  le  nom  de  lupus, 
terme  qui,  depuis  cet  auteur,  consacra,  non 
seulement  la  lésion  décrite  par  Willan,  mais  aussi 
son  origine  bacillaire.  Cette  notion  est  univer¬ 
sellement  admise  actuellement,  en  dépit  de  la 
rareté  de  la  constatation  du  bacille  de  Koch 
et  des  résultats  irréguliers  de  l’inoculation  au 
cobaye.  Néanmoins  un  certain  nombre  d’auteurs 
ont  recherché  l’association  possible  d’xm  autre 
élément  infectieux  dans  la  genèse  du  lupus,  et 
notamment  de  la  syphiUs,  C’est,  tout  d’abord, 
Beloir,  qui,  en  1891,  enregistre  tm  fait  capital. 
Il  s’agit  d’une  tnberculeuse  héréditaire,  qui  prend 
la  syphilis  et  présente,  quelques  années  après, 
des  lésions  cervicales,  ayant  l’aspect  de  syphi- 
lides  tuberculeuses.  Sous  l’influence  du  mercure, 
quelques  éléments  disparaissent,  mais  il  persiste 
des  nodules  lupiques,  dont  l’inoculation  au  cobaye 
est  positive,  Bes  observations  de  ce  geme  se 
multiplièrent  ensuite,  si  bien  que  le  rôle  de  la 
syphilis,  intervenant  dans  le  lupus,  soit  comme 
terrain  prédisposant,  soit  même  par  la  partici¬ 
pation  directe  du  tréponème,  est  admis  par  la 
grande  majorité  des  auteurs  modernes.  Brocq, 
en  particuher,  après  avoir  inspiré  la  thèse  de  son 
élève  Bongin,  est  revenu  récemment  snr  cette 
question;  à  propos  des  métissages,  dans  le  lupus 
vulgaire. 

Be  mode  de  participation  de  la  syphilis  n’est 
d’ailleurs  pas  interprété,  par  tous,  de  la  même 
façon,  Bongin,  rapportant  im  certain  nombre 
d’observations  personnelles,  outre  le  cas  de  Beloir 
et  celui  comparable  de  Befebvre,  conclut  en 
admettant  que,  ou  bien  la  syphilis  prépare 
seulement  le  terrain  à  la  tuberculose  (vu  l’ori¬ 
gine  le  plus  fréquemment  admise  de  la  nature 
tuberculeuse  du  lupus)  ou  bien  une  tnberculose 
préexistante  joue  le  rôle  d’ime  épine  irritative 
pour  une  localisation  de  syphilis  tertiaire.  Nous 
croyons  pouvoir  ajouter,  avec  Sergent,  et  c’est 
le  cas  d’une  observation  que  nous  citerons  plus 
loin,  que  le  terrain  peut  être  à  la  fois  tuberculeux 
et  syphilitique,  la  double  hérédité  étant  à  l’ori¬ 
gine  de  la  lésion. 

Mais  cette  participation  de  la  syphilis  n’est 
admise  que  concomitamment  avec  le  bacille  de 
Koch,  qui  reste,  pour  tous,  la  base  essentielle, 
nécessaire,  du  lupus  vulgaire,  et  les  différents 


auteurs,  qui  ont  observé  des  lésions  purement 
syphilitiques,  ayant  tous  les  caractères  cliniques, 
voire  histologiques  d’un  lupus,  les  appellent  soit 
pseudo-lupus  syphilitique,  soit  syphi’ide  lupi- 
forme.  Faut-il,  en  effet,  ranger  dans  le  lupus 
ces  lésions,  qui  répondent  anatomiquement  à  sa 
définition?  Il  est  peut-être  prématuré  de  le  faire, 
mais  nous  n’affirmons  pas  que  le  travail  de  désa¬ 
grégation,  qui  atteint  les  .entités  morbides  les 
plus  assises,  n’aboutira  pas,  comme  pour  tant 
d’autres  types  cliniques,  à  ne  considérer  le  lupus 
que  sous  le  jour  d’une  réaction  cutanée,  d’un 
syndrome  susceptible  de  reconnaître  une  étio¬ 
logie  multiple. 

Quoi  qu’il  en  soit,  nous  étudierons  simplement, 
aujourd’hui,  sous  ses  différents  aspects,  le  rôle 
de  la  syphilis  dans  l’apparition  de  la  lésion 
lupique,  telle  que  l’a  définie  Willan. 

I.  La  syphilis  facteur  prédisposant.  — 
Fournier  avait  déjà  mis  en  évidence  ce  fait,  que 
la  syphilis,  en  appauvrissant  l’organisme  et  dimi¬ 
nuant  sa  force  de  '  résistance,  crée  un  terrain 
propice  à  l’infection  tuberculeuse.  Cette  notion 
fut  développée  par  Sergent,  qui  écrivait,  il  y 
a  une  vingtaine  d’années  :  «  Je  crois  que  la  notion 
du  terrain  syphilitique  domine  la  pathogénie  de 
bon  nombre  de  manifestations,  tuberculeuses»,  et, 
plus  particulièrement,  en  considérant  les  lésions 
cutanées:  «J’ai  la  conviction  que  si  nous  pou¬ 
vions,  pour  tous  les  cas  de  scrofule,  rechercher 
la  syphilis  dans  le  passé  des  parents,  nous  la 
trouverions  bien  souvent,  sinon  toujours.  » 

Sur  quoi  repose  cette  affirmation,  qui  résumé 
l’opinion  de  la  majeure  partie  des  auteurs  mo- 
'lernes,  et  notamment  des  dermatologistes? 
Sans  doute,  il  ne  faut  pas  s’attendre  à  en  trouver 
la  preuve  dans  les  recherches  de  laboratoire. 
Nous  avons,  en  effet,  pratiqué  les  réactions  de 
Wassermann  et  de  Hecht,  chez  la  majorité 
des  lupiques  que  nous  soignons  à  rhôpital 
Saint-Bouis,  et  nous  n’avons  trouvé  de  résultats 
positifs  (partiellement,  d’ailleurs)  que  dans  un 
sixième  des  cas.  Schônfeld,  ayant,  d’autre  part, 
recherché  la  réaction  de  Wassermann  au  cours 
de  différentes  affections  tuberculeuses  de  la  peau, 
n’a  trouvé  la  réaction  positive  que  quatre  fois 
sur  trente-deux.  Boas  et  With,  dans  une  statis¬ 
tique  portant  sur  i  061  lupiques,  ne,  relèvent 
que  six  réactions  positives.  Ce  fait  suffit,  à  lui 
seul,  à  démontrer  que  la  sérologie  est  un  contrôle 
insuffisant;  on  peut,  en  effet,  admettre  que,.siir 
1 061  individus,  lupiques  ou  non,  la  syphljs 
existe  dans  une  proportion  bien  supérieure  à  celle 
que  décèlerait  la  positivité  du  Wassermann 
chez  ces  malades.  C’est  xm  fait  notoire,  d’ailleurs. 
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que  la  sérologie  est  le  plus  souvent  silencieuse 
au  cours  del  ’hérédo-spécificité,  même  évolutive. 

Il  faut  donc  s’orienter  d’un  autre  côté,  pour 
étayer  le  rôle  du  terrain  liérédo-s5q)liilitique  dans 
l’apparition  du  lupus.  Nous  attachons  une 
grosse  importance  à  la  constatation  des  stig¬ 
mates  et  surtout  aux  renseignements  fournis  par 
une  enquête  familiale  serrée.  Mais  l’examen  du 
malade  peut  ne  rien  déceler  et  l’interrogatoire 
ne  donner  aucune  indication.  C’est  l’épreuve  du 
traitement  qui  fournira  alors  la  donnée  complé¬ 
mentaire  utile;  car,  en  dépit  de  l’opinion  de 
I^ongin,  la  cure  antis3q)hilitique  peut  agir  sur 
un  lupus  exclusivement  tubérculeux,  en  modifiant 
le  terrain.  Et,  s’il  est  plausible  d’admettre  avec 
Sézary  que  la  médication  spécifique  soit  capable 
d’influencer  un  organisme  sans  intermédiaire 
nécessaire  de  syphilis,  on  peut  cependant  trouver, 
dans  la  notion  du  terrain  tréponémique,  une 
solution  satisfaisante,  pour  expüquer  l’action 
indiscutable  (presque  constante  d’après  Fournier) 
des  antis3q)hilitiques  sur  le  lupus. 

II.  La  syphilis,  facteur  actif,  associé  à  la 
tuberculose  (hybridité  syphilo-tuberculeuse). 
—  La  syphihs  peut  jouer  un  rôle  plus  direct 
H^tis  la  production  du  lupus,  qu’elle  ait  été  l’in¬ 
fection  première,  sur  laquelle  s’est  greffé  ulté¬ 
rieurement  le  bacille  de  Koch,  ou  qu’elle  soit 
secondairemient  acquise  sur  im  terrain  bacillaire, 
ou  qu’elle  soit  associée,  dans  une  hérédité  com¬ 
mune,  avec  la  tuberculose.  Nous  avons  déjà  vu 
que  Longin  a  consacré  sa  thèse  à  ces  formes 
hybrides,  signalées,  pour  la  première  fois,  avec 
netteté,  par  Leloir,  et  parmi  lesquelles  on  peut 
ranger  un  certain  nombre  de  faits  signalés  depuis, 
notamment  le  cas  présenté  par  Spilhnann,  en 
1926,  à  la  Société  dermatologique  de  Nancy. 

Nous  en  avons,  nous-même,  observé  4  cas. 
dont  voici  le  détail  :  _ _ 

lo  Dup...,  trente  ans.  Lupus  plan  de  la  joue, 
datant  de  trois  ans,  et  diagnostiqué  accident  spéci¬ 
fique  en  raison  de  l’absence  de  lupomes  et  de 
l’existence  d'une  syphilis  acquise  antérieurement. 
Un  traitement  novarsénobenzolique  prolongé 
ne  modifie  que  partiellement  la  lésion,  qui  guérit 
complètement  et  définitievment  après  trois  mois 
de  scarifications. 

2®  Fr...,trente-deux  ans. Wassermann  partielle¬ 
ment  positif.  Lupus  ulcéreux  et  mutilant  du  nez 
(destruction  partielle  des  ailes  et  de  la  cloison)  ; 
placard  plan  de  la  joue.  Ces  lésions  datent  de 
dix-neuf  ans  et  ont  été  longuement  traitées, 
sans  résultats  bien  nets,  par  scarifications.  Après 
deux  séries  de  novarsénoben2ol,le  nez  est  entière- 
jjient  cicatrisé  ;  mais,  au  niveau  du  placard 


2  Mars.  iç2g. 

jugal,  très  amélioré,  persistent  Tdes  [lupomes. 

3°  Vig..., cinquante-sept  ans. Trois  enfantsmorts 
de  méningite  en  bas  âge.  Depuis  neuf  mois, 
infiltration  diffuse  du  nez  avec  ulcérations 
molles  et  croûtes.  Pas  de  lupomes  nets. 

L'examen  des  muqueuses  nasales,  pratiqué  par 
le  Dr  Lemaître,  indique  une  atrophie,  qui  peut 
être  mise  sur  le  compte  d’une  syphilis  ou  d’une 
tuberculose.  Une  série  mixte  arséno-bismuthique 
améliore  les  lésions,  mais  celles-ci  ne  se  cicatri¬ 
sent  complètement  qu’après  une  demi-douzaine 
de  scarifications  associées  à  des  bains  généraux 
d'ultra-violets. 

4®  Ker...,  vingt  et  im  ans,  antécédents  fami¬ 
liaux  bacillaires  et  spécifiques.  Présente,  depuis 
huit  ans,  une  lésion  qui  s’est  étendue  progressive¬ 
ment  sur  la  fesse  et  la  cuisse  gauches  :  à  cheval 
sur  le  pli  fes.sier  (voir  fig.  i),  large  circulation, 
occupant  toute  la  largeur  de  la  fesse,  et  haute  de 
12  à  15  centimètres,  formée  par  une  série  d’élé¬ 
ments  tuberculo-croûteux  saillants  de  2  à  3  milli¬ 
mètres,,  larges  de  I  à  3  centimètres  et  de  longueur 
variable.  Au  centre  de  la  circination,  occupée  par 
du  tissu  cicatriciel,  se  trouvent  trois  îlots  isolés. 
Au  pourtour  et  en  dehors,  multiples  petites  cica¬ 
trices.  Si  on  soulève  les  squames-croûtes,  on 
trouve  soit  un  tégument  violacé,  soit,  par  endroits, 
de  petites  ulcérations  irrégulières.  Par  son 
ensemble  circiné  tuberculo-croûteux,  la  lésion 
évoque  l’idée  de  la  syphilis  ;  mais  l’existence  de 
petites  tdcérations  fongueuses,  la  présence  d’élé¬ 
ments  centraux  font  poser  le  diagnostic  de  tuber¬ 
culose,  malgré  l’absence  de  lupomes  et  une  consis¬ 
tance  relativement  ferme.  Après  une  série  de 
novarsénobenzol,  les  lésions  sont  asséchées, 
pâlies,  aplaties  et  assouplies,  mais  non  disparues. 
Un  traitement  local,  par  ignipuncture,  est  alors 
pratiqué.  Au  bout  de  sept  séances,  la  malade  est 
presque  entièrement  cicatrisée,  sauf  en  deux 
petits  points,  aux  extrémités  de  la  lésion  (voir 
fig.  2). 

Comment  peut-on  faire  le  diagnostic  de  cette 
forme  hybride,  et  notamment  la  différencier  du 
lupus  simplement  tuberculeux  sur  terrain  hérédo- 
spécifique?  Sans  doute  le  problème  n’est  pas 
toujours  facile,  et  les  doimées  sur  lesquelles 
il  repose  sont  d’une  interprétation  délicate. 
Nous  ne  reparlerons  ni  des  antécédents,  ni  des 
stigmates,  ni  de  la  sérologie,  qui  peuvent  orienter 
vers  l’existence  d'une  syphilis,  mais  ne  suffisent 
pas  à  démontrer  sa  participation  effective  dans  le 
processus  lupique.  Les  arguments  fournis  peuvent 
être  d’ordre  clinique,  histologique  ou  thérapeu¬ 
tique. 

Cliniquement,  la  lésion  peut  être  un  lupus  dç 
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l’aspect  le  plus  banal,  mais  cependant  il  existe 
souvent  des  signes  qui,  ou  empêchent  de  poser  le 
diagnostic  franc  de  lupus  (absence  de  lupomes 
nets)  ou  font  penser  à  la  spécificité,  notamment  la 
circination,  qu’on  retrouve  dans  les  cas  de  Leloir, 
Longin,  Spillmann  et  dans  notre  observation 
no  4.  Si  nous  avons  insisté  sur  cette  dernière, 
c’est  qu’elle  répond  tout  à  fait  au  type  décrit 
par  Vidal  sous  le  nom  de  lupus  scléreux  et  que 
nous  considérons  comme  un  type  üet  d’hybridité. 
Les  deux  observations  présentées  par  Marcel 
Pinard,  à  la  Société  de  dermatologie,  en  1919, 
et  qui  sont  du  même  type,  sembleraient  infirmer 
cette  opinion,  puisque  l’auteur  apprend  que  le 
traitement  antisyphilitique  fut  à  peu  près  sans 
action  dans  l’un  et  l’autre  cas  ;  mais  il  ne  nous 
dit  pas  s’il  y  eut  un  traitement  local  consécutif 
et  si  la  durée  de  celui-ci  ne  s’est  pas  trouvée  sensi¬ 
blement  réduite. 

Histologiquement,  la  discrimination  de  la 
syphilis  et  de  la  tuberculose  n’est  guère  facile  à 
faire,  puisque  l’on  sait  maintenant  que  le  folli¬ 
cule  tuberculeux,  avec  sa  cellule  géante  et  sa 
couronne  de  cellules  épithélioïdes,  est  un  carac¬ 
tère  commun  aux  deux  infections.  Pour  Nicolas 
et  Favre,  cet  examen  histologique  ne  peut  être 
d’aucun  secours.  Cependant,  il  est  possible, 
comme  dans  l’observation  de  Leloir,  que  des 
lésions  d’endovascularite  puissent  mettre  sur  la 
voie  de  la  syphilis. 

C’est,  ici  encore,  l’épreuve  du  traitement  anti¬ 
syphilitique,  qui  permet  d’affirmer  l’hybridité. 
Son  action  est,  en  effet,  toute  différente  de  celle 
qu’on  observe  dans  le  lupus  simple  sur  terrain 
spécifique.  Après  une  amélioration  le  plus  souvent 
nette  et  rapide,  l’état  des  lésions  reste  station¬ 
naire,  jusqu’à  ce  qu’un  traitement  local,  générale¬ 
ment  bref,  donne  un  résultat  complet. 

III.  La  syphilis,  facteur  exclusif  de  la 
lésion  lupique  (syphilides  lupiformes,  lupus 
syphilitique).  —  La  syphilis  est-elle  capable, 
à  elle  seule,  de  réaliser  le  lupus,  en  un  mot,  doit- 
on  admettre,  suivant  la  conception  de  Bazin, 
l’existence  d’un  lupus  syphilitique?  Nous  sommes 
portés  à  le  croire  et  serions  volontiers,  à  ce  sujet, 
plus  affirmatifs  que  Fournier,  lorsqu’il  présentait, 
en  1896,  à  la  Société  de  dermatologie,  sous  le 
nom  de  pseudo-lupus,  une  lésion  ayant  résisté 
aüx  scarifications  prolongées  de  ses  collègues 
et  qui  disparut,  aux  trois  quarts,  après  quatre 
injections  de  calomel.  Pseudo-lupus,  oui,  en 
tant  que  simulant  la  tuberculose  ;  mais  lupus 
vrai,  puisque  la  lésion  répond  à  la  définition  cli¬ 
nique  de  cette  affection.  Sans  doute  l’existence 
de  ces  faits  explique-t-elle  la  si  grande  difficulté, 
exprimée  par  tous  les  classiques,  et  signalée, 


à  maintes  reprises,  à  l’occasion  de  cas  particuliers 
(Gaston,  Daulos  et  Dehérain,  etc.),  du  diagnostic 
différentiel  entre  le  lupus  et  la  syphilis. 

N’était-ce  pas  déjà  un  lupus  syphilitique  que 
présentait  ce  malade,  signalé  par  l’un  de  nous, 
en  1896,  et  qui  était  atteint  de  lésions  lupiformes, 
pour  lesquelles  le  diagnostic  de  farcin  avait  été 
soulevé,  puis  éliminé,  et  dont  un  traitement 
par  l’iodure  de  potassium  et  les  pilules  de  Dupuy- 
tren  détermine  une  amélioration  rapide?  Sergent, 
dans  son  travail  de  1907,  consacré  aux  rapports  de 
la  syphilis  et  de  la  tuberculose,  enregistre  plu- 


Fig,  I. 

sieurs  faits  où  est  mis  en  évidence  k'^rôle  direct 
de  la  syphilis,  dans  la  production  du  lupus.  Parmi 
ceux-ci,  trois  semblent  bien  relater  des  cas  de' 
lupus  exclusivement  syphilitiques.  C’est  tout 
d’abord  l’observation  de  Gaucher  et  Lacapère  : 
hérédo-syphilis  lupiforme  du  nez,  datant  de 
trente  et  un  ans,  ayant  résisté  au  traitement  local 
et  qui  guérit  par  des  injections  de  benzoate  de 
mercure.  C’est  ensuite  le  cas  relevé  dans  les 
cliniques  de  Gaucher  :  lésion  lupiforme  de  la 
lèvre  datant  de  deux  ans,  traitée,  sans  résultats, 
par  cautérisation  ignée,  et  qui  disparaît  rapide¬ 
ment  par  le  traitement  d’épreuve.  C’est  enfin  un 
cas  personnel  à  l’auteur,  de  «  soi-disant  lupus  » 
du  nez, ‘datant  de  deux  ans  et  qui  est  cicatrisé 
par  un  traitement  antispécifique, 
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Pautrier,  évoquant  les  difficultés,  déjà  énumé¬ 
rées  par  Fournier,  du  diagnostic  entre  syphilide 
tertiaire  et  lupus, a  présenté, en  1921,  à  la  Réunion 
dermatologique  de  Strasbourg,  une  syphilide 
tertiaire  lupiforme  de  la  face,  remarquablement 
confluente.  Il  s’agissait  d’une  lésion  datant  de 
deux  ans  et  demi  et  ayant  tous  les  caractères  du 
lupus  :  nodules  lupiques  jaunes  à  la  compression 
et  mous.  Mais  l’existence  de  cicatrices  et  de  circi- 
nations  fit  pratiquer  un  examen  sérologique,  qui 
fut  positif.  Iva  guérison  fut  rapidement  déterminée 
par  rm  traitement  arséno-mercuriel.  «  Quelques 
rares  qu’elles  puissent  être,  ajoutait  l’auteur,  il 
faut  donc  reconnaître  l’existence  de  syphilides 
jaunâtres,  mollasses,  recouvertes  de  varicosités, 
presque  m5rs:omateuses,  se  laissant  dilacérer 


facilement,  tout  à  fait  lupiformes,  en  un  mot.  »  A 
cette  occasion,  Thibierge  signalait  un  cas  analogue 
de  lésion  lupiforme  à  la  vitro-pression  et  par  la 
consistance. 

Mais  l’existence  du  nodule  jaunâtre  translucide 
et  mou  n’est-elle  pas  caractéristique  du  lupus  de 
Willan?  Il  s’agit  donc  bien  de  lupus  dus  à  la 
syphilis.  Nous  avons  eu  l’occasion  d’en  observer 
un  cas  particulièrement  typique.  Suzanne  Ch..., 
âgée  de  trente-deux  ans,  solidement  plantée. 


ayant  l’aspect  de  la  santé  la  plus  florissante,  vient 
nous  consulter  pour  tme  lésion  datant  de  deux 
mois.  Nous  constatons  une  infiltration  diffuse, 
rouge  violacé,  plane,  mais  légèrement  saillante, 
de  l’aile  gauche  du  nez.  Ni  croûtes,  ni  ulcérations. 
IvUpomes  typiques  à  la  vitro-pression,  et  dans 
lesquels  le  scarificateur  «  entre  comme  dans 
du  beurre  ».  Nous  adressons  la  malade  au  service 
d’oto-rhino-laymgologie,  pour  avoir  des  rensei¬ 
gnements  sur  la  possibilité  d’une  atteinte  endo- 
nasale.  I,e  Aubin,  qui  l’examine,  trouve  sur 
la  cloison  et  ie  cornet  inférieur  un  aspect  typique 
du  lupus,  et  sur  le  cornet  moyen  des  nodules 
caractéristiques.  Il  ajoute  que,  devant  la  diffu¬ 
sion  des  lésions,  l’absence  de  contact  osseux  au 
stylet,  l’absence  également  de  croûtes  et  de  mau¬ 
vaise  odeur,  on  peut  écarter  la  syphilis  ;  il  ne 
peut  s’agir  que  de  tuberculose.  Surpris  cependant 
par  la  rapidité  de  l’évolution,  l’âge  et  l’aspect 
floride  de  la  malade,  nous  faisons  pratiquer  une 
biopsie  par  le  Dr  Cailliau,  qui  nous  répond  :  lupus 
de  Willan.  En  même  temps  nous  avions  demandé 
un  examen  sérologique  :  Wassermann  et  Hecht 
étaient  entièrement  positifs  !  Devant  ce  résultat, 
nous  instituons  un  traitement  par  novarséno- 
benzol.  Dès  la  fin  de  la  première  série  les  lésions, 
tant  endo  qu’extra-nasales,  ont_  totalement  dis¬ 
paru,  et  au  moment  où  nous  écrivons  ces  lignes, 
e’est-à-dire  neuf  mois  après,  la  cicatrisation  est 
toujours  aussi  complète  et  parfaite.  Il  s’agissait 
ionc  bien  exclusivement  d’une  syphilis  tertiaire, 
ayant  réalisé  un  lupus  typique. 

De  diagnostic  étiologique  d’une  telle  lésion 
est  impossible  cliniquement;  car,  si,  dans  le  cas 
de  Pautrier,  l’existence  de  cicatrices  et  de  circi- 
nation  pouvait  faire  penser  à  la  syphilis,  il  n’y 
avait  rien  de  semblable  chez  notre  malade,  et  la 
spécificité  n’y  fut  mise  en  évidence  que  par  la 
positivité  totale  du  Wassermann.  C’est  là,  assuré¬ 
ment,  un  élément  précieux  de  diagnostic-  diffé¬ 
rentiel,  mais  il  aurait  pu  faire  défaut, .  car  nous 
connaissons  le  silence  de  la  sérologie  dans  nombre 
de  syphilis  tertiaires.  Comment  aurions-nous  pu, 
alors,nous  orienter  étiologiquementPNous  savons 
déjà  que  l’histologie  est  incapable  de  nous  donner 
une  certitude  sur  la  nature  syphilitique  ou  tuber¬ 
culeuse  d’une  lésion. 

Si,  en  l’absence  de  renseignements  positifs  en 
faveur  de  la  S5q)hilis,  on  se  tourne  vers  les  tests 
de  la  bacillose,  que  peut-on  trouver?  Il  ne  faut 
pas  s’attarder  à  la  pratique  de  l’intradermc- 
réaction  à  la  tuberculine,  car,  si  l’on  en  croit 
'Aùgagneur,  les  syphilitiques  réagissent  à  peu 
près  dans  les  mêmes  proportions  que  les  tuber¬ 
culeux.  Seules,  la  présence  du  bacille  de  Koch  et 
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rmoculation  positive  au  cobaye  prouveront 
l’étiologie  bacillaire,  mais  l’échec  de  leur  recherche 
n’a  pas  plus  de  valeur  pour  éliminer  la  tubercu¬ 
lose  que  la  négativité  d’un  Wassermann  ou 
l’absence  de  stigmates,  d’antécédents  ne  permet¬ 
tent  de  repousser  l’hypothèse  de  la  syphilis. 

Thibierge  insistait,  il  est  vrai,  sur  le  caractère 
différentiel  fourni  par  l’évolution.  Lésion  ancienne, 
faisait-il  dire  à  Besnier,  égale  tuberculose  ;  lésion 
rapidement  étendue  égale  S5q)hilis.  Cela  est,  sans 
doute,  vrai  pour  notre  malade,  mais  chez  ceux  de 
Pautrier,  de  Sergent,  de  Gaucher,  la  lésion  datait 
de  deux  ans  et,  dans  le  cas  de  Gaucher  et 
Lacapère,  elle  remontait  à  trente  et  un  ans  ! 
Ce  caractère  n’est  pas  plus  concluant  que  la 
distinction  classique,  mais  parfois  purement 
théorique,  entre  la  couleur  jambon  de  la  syphilis 
et  la  couleur  sucre  d’orge  du  nodule  tuberculeux. 

Devant  la  carence  de  la  clinique  et  du  labo¬ 
ratoire,  c’est,  une  fois  de  plus,  l’épreuve  du  traite¬ 
ment  qui  tranchera  la  question,  en  raison  de  la 
rapidité  et  du  caractère  définitif  de  son  action, 
qui  n’a  pas  besoin  d’être  complétée  par  une 
médication  locale. 

Conclusion.  —  Le  rôle  que  peut  •  jouer  la 
syphilis,  dans  l’étiologie  du  lupus,  est  certain, 
mais  d’importance  variable,  puisque,  de  la 
simple  prédisposition  de  terrain  (cas  le  plus  fré¬ 
quent),  il  peut  aller  jusqu’à  la  participation  effec¬ 
tive  du  tréponème  dans  le  processus  lupique, 
soit  habituellement  en  association  avec  le  bacille 
de  Koch,  soit  plus  rarement  comme  agent  exclusif. 

En  nous  défendant  de  vouloir  altérer  le  carac¬ 
tère  classique  d’une  affection  légitimement  cata¬ 
loguée  tuberculeuse,  nous  voudrions  cependant 
attirer  l’attention  sur  la  nécessité,  en  présence 
d’un  lupus,  non  seulement  de  toujours  rechercher 
la  syphilis,  mais  d’instituer  systématiquement 
un  traitement  d’épreuve,  qui  pourra  donner 
la  surprise  d’une  guérison  immédiate,  dans  le 
cas,  rare,  de  syphilide  lupiforme;  il  sera,  d’autre 
part,  dans  les  formes  hybrides,  un  auxiliaire 
précieux  ;  enfin  il  apportera  dans  les  autres  cas 
une  contribution  qui,  pour  être  plus  légère,  ne 
sera  cependant  pas  négligeable. 
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Les  localisations  nerveuses  ne  sont  pas  moins 
fréquentes  dans  la  syphilis  héréditaire  que  dans 
la  syphilis  acquise  ;  elles  portent  soit  sur  le  sys¬ 
tème  nerveux  central,  soit  sur  ses  enveloppes. 

La  maladie  de  Little,  la  plupart  des  encéphalo¬ 
pathies  infantiles  sont  dues  à  la  pullulation  du 
spirochète  dans  la  substance  cérébrale  pendant  la 
gestation.  L’hydrocéphalie  congénitale  relève 
habituellement  de  la  syphilis  héréditaire. 

Après  la  naissance,  les  manifestations  d’ordre 
méningé  sont  peut-être  prédominantes,  avec  par-, 
ticipation  tantôt  de  l’épendyme,  tantôt  des 
plexus  choroïdes.  L’hydrocéphalie  acquise,  l’am- 
blyopie,  la  surdité  sont  des  signes  révélateurs  de 
ces  méningites  avec  hypertension  du  liquide  cé¬ 
phalo-rachidien  ;  ces  signes  peuvent  céder  à  la 
décompression  et  ne  pas  reparaître,  grâce  à  la  tnise 
en  œuvre  du  traitement  spécifique. 

Mais  c’est  de  bien  d’autres  manières  encore  que 
la  méningite  peut  se  faire  connaître.  Vertiges  et 
sueurs  ont  été  les  traits  dominants  de  la  forme 
clinique  dont  nous  rapportons  l’histoire  ;  la  décou¬ 
verte  de  la  syphilis  détermina  leur  disparition. 


Une  fillette  de  trois  ans,  née  à  terme  et  jusque-là 
bien  portante,  voit  tout  d’un  coup  la  table  tourner 
tandis  qu’elle  prend  son  repas  à  côté  de  ses 
parents.  Le  vertige  passe  et  tout  rentre  dans 
l’ordre.  Un  mois  plus  tard,  donnant  la  main  à  sa 
mère,  elle  titube  et  se  sent  entraînée  :  «  J’ai  des 
chevaux  de  bois  dans  la  tête  »,  dit-elle,  puis  le 
malaise  disparaît. 

Mais  à  partir  de  ce  moment  elle  est  fatigable, 
demande  son  lit  et  se  plaint  de  douleurs  dans  la 
nuque  et  dans  les  jambes.  Elle  a  des  accès  de 
fièvre.  Les  vertiges  continuent. 

L’enfant  finit  par  ne  plus  se  lever.  A  l’abatte¬ 
ment  succède  une  phase  d’irritabilité,  d’insomnie, 
d’agitation  aiguë  avec  gestes  et  cris,  arrachage  des 
cheveux,  grincements  de  dents. 

La  malade  examinée  peut  se  tenir  debout  et 
marcher.  Elle  ne  présente  aucune  parésie.  Les 
réflexes  rotuliens  sont  normaux,  les  pupilles 
égales  et  normales.  L’iutelligence  est  nette.  Le 
pouls  est  fréquent  à  140  pulsations  ;  il  n’y  a  pas 
d’hyperthermie. 
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Ivcs  douleurs  sout  réelles,  sous  forme  d'élance¬ 
ments  aigus.  I,a  mère,  taudis  qu’elle  tient  sa  petite 
sur  les  genoux,  ressent  les  secousses  qui  passent 
dans  les  membres  de  l’enfant  en  lui  arrachant  des 
cris,  aussi  vite  disparues  qu’apparues.  Ces  éclairs 
lancinants  sautent  d’un  membre  à  l’autre,  par¬ 
courent  tantôt  un  bras,  tantôt  une  jambe  ;  ils  se 
succèdent  coup  sur  coup  ou  bien  s’espacent  à 
trois  ou  quatre  par  heure. 

I/’enfant  est  aussi  plusieurs  fois  par  jour  inon¬ 
dée  de  sueurs  qui  lui  ruissellent  sur  tout  le  corps 
et  la  laissent  glacée.  Ces  transpirations  sont  la 
cause  d’un  état  très  spécial  de  la  peau  qui  est 
couverte  de  sudamina  et  de  vésicules  plus  volu¬ 
mineuses,  et  qui  donne  au  toucher  une  impres¬ 
sion  surprenante  de  mollesse  et  de  moiteur  ;  la 
main  croirait  toucher  une  étoffe  détrempée. 

Le  foie  déborde  d’un  travers  de  doigt  les 
fausses  côtes. 

Une  ponction  lombaire  aussitôt  pratiquée  don¬ 
na  cours  à  Un  liquide  opalin,  contenant  800  lym¬ 
phocytes  par  millimètre  cube  et  oB"',8o  d’albumine 
par  litre.  Le  sang  présentait  une  réaction  de 
Wassermann  positive  ;  celui  du  père  également. 

Le  traitement  par  les  arsénobenzènes  amena  une 
amélioration  immédiate.  Les  douleurs  et  l’agitation 
cessèrent,  les  vertiges  disparurent  eu  un  mois. 
Les  transpirations  s’espacèrent  et  finirent  en 
deux  mois  ;  la  peau  perdit  son  aspect  et  son  im¬ 
pression  mouillés,  elle  redevint  sèche  et  normale. 
L’enfant  guérit  sans  aucune  séquelle  ;  elle  est 
aujourd’hui  une  élève  intelligente  et  de  dévelop¬ 
pement  régulier. 


Les  réactions  humorales,  la  guérison  progres¬ 
sive  et  durable  par  l’emploi  du  sulfarsénol  et  de 
l’acétylarsan  affirment  la  syphilis.  Il  y  a  lieu  d'in- 
'  sister  sur  l’intensité  de  la  réaction  méningée  C3rto- 
logique  ;  800  éléments  leucocytaires  par  milli¬ 
mètre  cube  représentent  un  chiffre  que  nous 
n’avons  jamais  rencontré  ailleurs. 

Il  peut  être  intéressant  de  noter  la  façon  dont  le 
vertige  s’est  révélé  chez  une  fillette  de  trois  ans, 
l’enfant  voyant  la  table  tourner,  se  sentant  un 
manège  dans  la  tête,  titubant  à  la  main  de  sa 
mère.  En  l’absence  de  tout  retentissement  auditif, 
ce  vertige  paraît  d’ordre  cérébral  plutôt  que  laby¬ 
rinthique. 

C’est  l’association  du  vertige  et  des  douleurs  de 
t)q)e  radiculaire  qui  orientait  le  diagnostic  vers  la 
syphilis  méningée  ou  nerveuse. 

Il  nous  faut  encore  insister  sur  l'abondance  des 
sueurs,  qui,  pendant  des  semaines,  se  tépétèfènt 


plusieurs  fois  par  jour  et  avaient  fini  par  rendre  la 
peau  si  molle  et  si  moite  qu’elle  donnait  à  la  main 
la  sensation  d’un  velours  mouillé.  Ces  sueurs 
étaient  analogues  à  celles  qu’on  rencontre  dans 
l’acrodynie,  et  nous  avons  trouvé  la  peau  d’un 
petit  enfant  atteint  de  cette  dernière  affection 
exactement  dans  le  même  état. 

N’avaient  été  les  examens  du  liquide  céphalo¬ 
rachidien  et  du  sang,  le  diagnostic  aurait  pu  légi¬ 
timement  hésiter  entre  l'encéphalite,  l’acrodynie 
et  la  méningite. 

La  syphilis  provenait  du  père. 

Signalons  enfin,  en  raison  de  ses  conclusions 
pratiques,  l’heureux  résultat  obtenu  par  un  trai¬ 
tement  prolongé  durant  plusieurs  années  succes¬ 
sives. 


CONSIDÉRATIONS  SUR 
L’ACTION  DU  TELLURE  DANS 
LA  SYPHILIS 

PAR 

le  Df  QUÉNOT 

[  Assistant  de  vénértologle  à  l’hOpltal  Cochln. 

Ce  n’est  pas  par  hasard,  mais  par  des  considé¬ 
rations  théoriques,  en  particulier  des  affinités 
toxicologiques  entre  l’arsenic,  le  sélénium  et  le 
tellure,  et  la  présence  de  ce  dernier  métalloïde  à 
côté  du  bismuth  dans  certains  minerais,  que 
M.  Levaditi  et  ses  collaborateurs  eurent  l'idée  de 
rechercher  les  propriétés  thérapeutiques  du  tel¬ 
lure  sur  le  Tre-ponema  pallidum  (syphilis  expéri¬ 
mentale  du  lapin),  le  Spirochmta  cuniculi  (syphi¬ 
lis  spontanée  du  lapin),  le  Spiroùheeta  galUmrum, 
le  Spirillim  Dutloni,  et  le  trypanosome  duNagana. 

Par  leurs  études  préalables  sur  l’action  physiolo¬ 
gique  et  la  toxicologie  de  ce  corps,  ces  auteurs 
vérifièrent  d’abord  que,  si  à  doses  toxiques  le  tel¬ 
lure  est  un  poison  du  sang  et  du  systènie  nerveux, 
c’est  néanmoins  un  corps  assez  maniable  du  point 
de  vue  posologique,  surtout  sous  forme  de  dérivés 
insolubles  ou  de  tellure-élément. 

Le  tellure  administré  per  os  réussit,  contraire¬ 
ment  au  bismuth  qui  n’est  actif  qu’en  injections, 
à  traverser  la  paroi  intestinale  et  à  pénétrer  dans 
l’organisme  ;  mais  c’est  par  voie  intramusculaire 
que  le  tellure  est  le  plus  facilement  assimilé,  après 
avoir  été  transformé  par  les  tissus  en  un  composé 
protéo-métallique  dissimulé.  C’est  également  par 
voie  intramusculaire  que  le  tellure  est  le  moins 
toxique. 

Il  est  facile  de  constater  sur  l’animal  sacrifié 
que  le  tellure  reste  fort  longtemps  dans  le  piuscle 
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injecté,  ha  vitesse  de  résorption  dépend  d’ailleurs 
du  dérivé  utilisé;  à  ces  deux  points  de  vue  bismuth 
et  tellure  se  comportent  de  même.I^e  tellure  peut 
se  retrouver  également  longtemps  dans  les  dif¬ 
férents  organes,  le  foie  par  exemple  ;  mais  ce  sont 
le  tissu  lymphoïde  et  le  rein  qui  l’emmagasinent 
dans  l’organisme.  ly’épithéliuni  des  tubes  contour¬ 
nés  est  littéralement  farci  de  granulations  tellu¬ 
riques  qui  ne  sont  éhminées  que  progressivement 
et  lentement. 

lyC  tellure  s’élimine  par  l’urine,  la  sueur,  la  bile, 
les  fèces  et  la  respiration.  Cette  dernière  voie 
d’élimination  est  très  importante,  moins  par  son 
abondance  que  par  ses  conséquences.  En  effet, 
le  tellure  se  dégage  sous  forme  de  «  méthyl-tellu- 
rid  )>,  qui  confère  à  l’haleine  une  forte  odeur  allia¬ 
cée.  Cette  odeur  peut  être  perçue  dès  les  premières 
minutes  après  l’injection,  pour  persister  tant  que 
le  rein  ne  s’est  pas  complètement  débarrassé  de 
ses  réserves  telluriques,  ce  qui  peut  demander  de 
longs  mois.  On  n'a  pas  retrouvé  le  tellure  ni  dans 
le  liquide  céphalo-rachidien  ni  dans  les  cheveux. 

I,es  animaux  à  «  rein  noir  »  non  seulement  ne 
dépérissent  pas,  mais  offrent  l’apparence  d’une 
santé  générale  parfaite.  Il  en  résulte  donc  que,  à 
condition  d’employer  des  doses  convenables,  il 
est  possible  de  maintenir  fort  longtemps  l’orga¬ 
nisme  sous  l’influence  du  tellure,  sans  retentisse¬ 
ment  sur  l’état  général.  Il  se  produit  en  quelque 
sorte  une  lente  sécrétion  par  le  filtre  rénal,  qui 
permet  de  réaliser  ime  action  thérapeutique  conti¬ 
nue  et  prolongée. 

Expérimentalement,  entre  les  mains  de  M.  Ee- 
vaditi  et  de  ses  collaborateurs,  cette  action  thé¬ 
rapeutique  s’est  montrée  réelle  et  d’apparence 
profonde  et  durable,  dans  la  syphilis  expérimen¬ 
tale  et  spontanée  du  lapin.  E’activité  curative  est 
d’ailleurs  variable  avec  les  dérivés  injectés  : 
faible  avec  les  sels  solubles  qui  sont  à  jrejeter 
parce  qu’ils  sont  en  même  temps  plus  toxiques, 
beaucoup  plus  marquée  avec  le  tellure-élément,  ou 
avec  le  trioxyde,  le  biiodure  de  tellure,  ou  l’iodo- 
tellurate  de  quinine. 

Ce  sont  donc  ces  quatre  sels,  le  premier  (tellure- 
élément)  en  suspension  fine  à  10  p.  100  dans  une 
solution  glucosée,  les  trois  derniers  en  suspension 
huileuse  à  jo  p.  100,  qu’utilisèrent  M.  h.  Fournier 
et  ses  élèves  dans  leurs  essais  de  traitement  de  la 
syphilis  humaine  par  le  tellure. 

E’homme  semble  moins  bien  tolérer  le  tellure 
que  l’animal,  car  im  premier  essai  par  18^,20  de 
tellure  métallique  en  trois  injections  pratiquées  à 
trois  jours  d’intervalle,  encore  qu’il  fût  bien  toléré 
dans  l’ensemble,  donna  un  peu  de  douleur  locale 
au  siège  de  l’injection,  des  réactions  fébriles  d’ail¬ 


leurs  moyennes  et  passagères,  et  surtout  fit  appa¬ 
raître  très  rapidement  une  forte  odeur  alliacée  de 
l’haleine,  et  un  bleuissement  assez  accentué  des 
téguments.  A  noter  que,  dans  ce  cas,  qui  était  ime 
syphilis  secondaire  floride,  les  résultats  cliniques 
et  sérologiques  furent  excellents. 

Ee  traitement  fut  dans  la  suite  effectué  à  doses 
plus  faibles  et  plus  prolongées  :  cinqàdixinjections 
bi-hebdomadaires  de  i  demi-centimètre  cube  de 
suspension  de  Te-élément  à  10  p.  100;  i  centimètre 
cube  de  suspension  huileuse  à  10  p.  100  de  trio- 
dure  dé  tellure  ;  i  à  a  centimètres  cubes  de  sus¬ 
pension  huileuse  à  10  p.  100  de  iodo-teUurate  de 
quinine. 

Ces  essais  prouvèrent  que,  même  à  ces  doses 
réduites,  et  comme  pouvaient  le  faire  prévoir  les 
résultats  obtenus  dans  la  syphilis  expérimentale 
du  lapin,  le  tellure  était  doué  d’un  pouvoir  cura¬ 
tif  très  appréciable  dans  la  syphilis  humaine.  Ees 
tréponèmes  disparaissent  le  plus  souvent  en  trois 
ou  quatre  jours  (ordinairement  après  la  seconde 
injection)  de  la  surface  des  chancres  et  des  plaques 
muqueuses.  Ea  disparition  des  accidents  pri¬ 
maires  et  secondaires  peut  être  très  rapide  ;  mais, 
le  plus  souvent,  elle  est  pourtant  notablement 
plus  longue  qu’avec  l’arsenic  ou  le  bismuth.  E’ac- 
tion  du  tellure  a  été  réelle,  mais  retardée,  dans  un 
cas  de  gommes  multiples. 

Chez  deux  malades,  sur  une  quarantaine  trai¬ 
tés,  ce  qui  représente  donc  une  proportion  assez 
forte,  il  a  été  observé  une  «  telluro-résistance  » 
complète,  se  manifestant  par  la  persistance  des 
tréponèmes  au  niveau  des  lésions  et  la  non  cica¬ 
trisation  de  celles-ci. 

En  outre,  dans  im  grand  nombre  de  cas,  l’ac¬ 
tion  thérapeutique  obtenue  est  restée  superfi¬ 
cielle,  comme  le  prouvent  d’rme  part  le  peu  d’in¬ 
fluence  sur  les  courbes  sérologiques,  et,  d’autre 
part,  les  nombreuses  rechutes  non  seulement 
sérologiques  mais  encore  cliniques.  Il  faut  noter 
cependant  que  ces  rechutes  cliniques  ne  se  sont 
manifestées  que  dans  les  cas  de  syphilis  traitées 
tardivement  à  la  période  secondaire,  et  qu’elles 
n’ont  pas  été  observées  dans  les  cas  de  syphilis 
au  début  de  la  période  primaire,  cas  où,  quelle 
que  soit  la  thérapeutique  employée,  un  traitement 
plus  léger  peut  être  suffisant. 

Il  est  évident,  en  effet,  que  ces  rechutes  cli¬ 
niques  et  sérologiques  ne  mettent  pas  en  cause 
l’action  tréponémicide  du  tellure  ;  elles  sont  sim¬ 
plement  la  conséquence  de  l’insuffisance  du  trai¬ 
tement,  insuffisance  des  doses  de  chaque  injection 
et  insuffisance  du  nombre  des  injections. 

Mais,  avec  les  sels  expérimentés  jusqu’alors, 
il  est  impossible  d’intensifier  le  traitement.  Il  est 
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bien  vrai  qu’aux  doses  indiquées  ci-dessus,  le 
tellure  ne  s’est  pas  montré  toxique.  Il  n’a  été  ob¬ 
servé  que  de  la  polyurie  disparaissant  une  à  deux 
semaines  après  la  cure,  et  ne  s'accompagnant 
jamais  d’albuminurie  ;  des  réactions  fébriles 
(38®,  39®)  ne  persistent  pas  plus  de  vingt-quatre 
heures  après  l’injection;  un  peu  de  douleur 
locale;  tm  peu  d’amaigrissement,  mais  jamais  de 
troubles  des  grandes  fonctions,  pas  de  retentisse¬ 
ment  sur  la  santé  générale. 

ly'emploi  du  tellure,  sans  être  dangereux,  pré¬ 
sente  pourtant  des  inconvénients  assez  désa¬ 
gréables  qui  proscrivent  son  utilisation.  C’est 
tout  d’abord  le  bleuissement  des  téguments.  Ce. 
lui-ci  ne  se  produit  pas  ou  est  très  léger  par  l’em¬ 
ploi  de  doses  faibles.  Mais,  même  aveccesdemières, 
on  observe  chez  presque  tous  les  sujets,  surtout 
chez  les  bruns,  une  modification  de  couleur  de  tout 
le  ss^tème  pileirx.  C’est  un  «  bloudissement  »  qui 
porte  sur  toute  la  partie  du  poil  poussée  pendant 
que  l’organisme  est  imprégné  de  tellure,  et  uni¬ 
quement  sur  cette  partie  ;  si  bien  qu’un  cheveu 
long  peut  présenter  à  son  extrémité  libre  et  près 
de  son  point  d’implantation  deux  portions  de  colo¬ 
ration  normale,  séparées  par  une  portion  de  colo¬ 
ration  blond  doré  plus  ou  moins  longue  correspon¬ 
dant  à  l’époque  de  l’élimination  tellurique. 

Plus  désagréable  est  le  second  inconvénient  du 
tellure  :  l’odeur  alUacée  de  l’haleine.  Cette  odeur, 
le  malade  ne  s’en  aperçoit  guère  lui-même,  même 
quand  elle  est  forte  ;  mais  elle  peut  être  assez 
intense  pour  gêner  l'entourage  du  patient,  le 
compromettre,  ou  lui  faire  perdre  sa  situation 
sociale.  Cette  odeur  va  en  s’affaiblissent,  mais 
très  lentement  ;  dans  quelques  cas,  elle  a  pu  être 
encore  perçue  deux  ans  après  le  traitement. 

En  résumé,  le  tellure  possède  des  propriétés 
tréponémicides  puissantes,  se  traduisant  par  la 
disparition  des  tréponèmes,  la  cicatrisation  des 
accidents,  et  une  action  certaine  quoique  moins 
remarquable  sur  la  sérologie.  Toutefois  cette  action 
est  moins  rapide,  moins  profonde  et  moins  durable 
que  celle  de  l’arsenic  ou  du  bismuth.  T’activité 
thérapeutique  du  tellure  serait  sans  doute  suf¬ 
fisante  avec  l’emploi  de  doses  plus  élevées,  mais 
celles-ci  ne  seront  possibles  qu’avec  d’autres  déri¬ 
vés  chimiques  que.  ceux  étudiés  jusqu’alors.  Dans 
l’état  actuel,  sons  être  très  toxique,  le  tellure  a 
des  inconvénients  assez  désagréables  pour  ne 
pouvoir  être  utilisé  dans  le  traitement  courant  de 
la  S3q)hili3. 

D’action  tréponémicide  du  tellure  n’en  est  pas 
moins  certaine,  et  ceci  est  fort  intéressant  ^  un 
autre  point  de  vue,  d’ailleurs  tout  à  fait  théo¬ 
rique.  Remarquons  d’abord  que  si,  dans  un  passé 
qui  ne  date  que  d’hier,  la  thérapeutique  ne  dispo¬ 


sait  contre  la  syphilis  que  d’un  seul  médicamen* 
actif,  le  mercure,  aujourd’hui  la  liste  des  éléments 
agissant  sur  ce  fléau  s’allonge  de  plus  en  plus.  Après 
le  mercure,  l’arsenic;  après  l'arsenic,  le  bismuth; 
et  à  côté  de  ces  trois  médicaments  entrés  dans  la 
thérapeutique  journalière,  l’antimoine,  le  vana¬ 
dium,  le  platine,  le  tellure,  l'or.  Ces  corps  ne  sont 
pas  également  utilisables,  nous  venons  de  le  voir 
en  particulier  pour  le  tellure,  mais  tous  ont  une 
action  sur  le  tréponème. 

Or,  ces  huit  métaux  ou  métalloïdes  ne  sont  pas 
pris  au  hasard  parmi  les  corps  simples  de  la 
nature,  heur  liste  ne  répond  d’ailleurs  pas  exacte¬ 
ment  à  la  classification  de  Mendeleheff.  Mais 
tous,  comme  l’ont  montré  MM.  Devaditi  et  Dongi- 
nesco  (C.  R.  Soc.  Mol.,  1927,  p.  167,  et  C.  R.  Âc. 
des  SC.,  4  juillet  1927,  p.  91),  sont  dans  le  même 
groupe  d’une  classification  électrochimique.  Dans 
cette  classification,  sur  34  éléments  examinés, 
tous  les  métaux  spirillicides  se  placent  au-dessous 
de  l’hydrogène.  Ce  sont  des  éléments  ou  très  peu 
électro-positifs  ou  très  peu  électro-négatifs,  qui, 
du  point  de  vue  analytique,  précipitent  tous 
riDS  à  l’état  de  sulfures.  Il  semblerait  (Devaditi) 

«  que  ce  soient  là  les  conditions,  sinon  suflBsantes, 
du  moins  nécessaires  pour  qu’un  élément  soit 
actif.  De  ces  conditions  dépend  l’élaboration 
tissulaire  des  composés  spirillicides  protéo-mé- 
talliques  ». 


LA  FOSSETTE  COCCYGIENNE 

DYSTROPHIE  HÉRÉDO=SYPHILITIQUE 

A.  TOURAINE  et  U.  MAROERON 

Mûdecin  de  riiôpital  Broca.  Chef  de  clinique  à  la  Faculté. 

Chez  les  deux  tiers  des  hérédo-syphihtiques 
dystrophiques,  on  trouve,  vers  l’rmion  de  la 
première  et  de  la  deuxième  pièce  du  coccyx, 
c’est-à-dire  à  peu  près  au  milieu  de  cet  os,  une 
dépression  médiane  des  téguments,  nette,  bien 
délimitée  et  souvent  profonde  qui  affecte  la 
forme  d’une  fossette. 

Cette  fossette  coccygienne  nous  a  paru  très 
rare,  sinon  même  absente,  en  dehors  de  la  syphilis. 
Nous  tendons  donc,  depuis  trois  ans  que  nous 
recherchons  systématiquement  cette  petite  rnal- 
formation;  à  lui  attribuer  une  importante  valeur 
sémiologique  et  à  la  considérer  comme  tme  des 
manifestations  les  plus  caractéristiques  del’hérédo- 
syphiUs  dystrophique. 

Sans  doute,  à  notre  avis,  constitue-t-elle  le 
degré,  le  plus  atténué  d’un  spîna  bifida  dont  il 
ne  subsisterait  plus  qu’un  tractus  fibreux  adhé- 
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•ireatàlB;peau,.li’'attirant  veæa  le  eoecÿx.  et  <Mlter- 
iHiaaaait.  ainsi  cette  (MpressioH/  «iitaaée; 


Oeseiriptioa.  —  I<a  fossette  coccygienne.  siège 
toujauia  rigo.ureuse'.neat  sur^  la  ligne  médiane, 
au'  nivean  du  sillon  médian  interfessier  q,u,’elk 
•crenae  bEiasquemeni.  Ses  limites  sont,  d'antant 
jahia  netteSi qu’elle  est  plus  piofonde,  plus  accusée. 

En  hauteur,  elle  marque  à  peu.  près  le  premier 
tiers-  de.  la  distance  qsui  sépare  l’extrémité  infé¬ 
rieure.  du.  sacjGum  de  i’oriûce  anal.  Elle  répond 
•donc,,  avons-rmus.  dit,,  approximativement  au 
milieu  du  coccyx,  là  où  la  face  dorsale  de  cet  as 
présente-  souivent  une.  brusque  convexité,  parfois 
mâae-  une  déformation  angulaire. 

A  son  niveau,  la  peau  conserve  .sa  cordeur, 
son  apparence,,  son  épaisseur,  sou  élasticité 
aormales. 

Si  la.  fossette  est  bien  maïqiiée,  le  fcaid  en  est 
nettement  adhérent  à  la  profondeur,  c’est-à-dire 
au  coccyx.  Il  en  résiulte  que  sa  mobilité  est 
céduite  dans  le  sens  transversal  et  surtout,  verti- 
cakment.  Ee  stylet  introduit,  jusqu’au  fond  des 
fossettes  ks  plus,  ptrofeaides  arrive  au  contact  de 
l’os  dont  il  n’est  plus  séparé  que  par  une  peau 
très  mince,  étroitement  adhérente  au  périoste. 

Ou  pauit  diistinguer  trois  degrés  de  fossettes, 
suivant,  leur  netteté^,  kur  profondeur. 

Au  degré  le  plus  marqué,  la  fossette  peut  être 
dite  iufundihuliforme:  ;  elle  creuse  brusquement 
k;  silion  médian  eu  tm  entonnoir  ou  en  un  puits 
à,  borde  abrupts,  profond  de  deux  à)  quatre  milli¬ 
mètres  et  large  d’autant.  Assez  souvent  ce  puits 
est  lui-même  placé  au  fond  dtine  dépression 
linéaire,  médiane,,  à  pente  plus;  douce,  Ee  fond 
de  cette  dépression,  arrive  au  contact  du.  coccyx 
auquel  il  adhère.  Ce  degré  a-  été  réalisé  ai  fois 
sur  80  (environ  25  pour 

Une  forme  que  l'on  peut  qpaHfîer  de  moyenne 
est  constituée  par  une  fossette  à  limites  très 
nettes-,  en  dépressiou  accentuée,  et  alk-ngée,  verti¬ 
calement.  k  long  du  âlion  médian;..  Sa  profondeur 
est  encore  de  deux  à  quatre  milUmètres,  mais  la 
pente  en  est  moins  abrupte  que  dans  le  cas  pré¬ 
cédent.  C'est  plus  un  sülan  profond,  qn’un  vérita¬ 
ble  puits.  Ee  fond  en  est  généralement  fixé,  au 
eoecyx  par  untractns  qui  rend  malaisé  sa  mobili¬ 
sation.  Une  telk  fossette  sfest  rèncontiée  25  fois 
sut  8q.  (31  pw  IQOV. 

Enfin,  dans  une  forme  atténuée  ou  dis¬ 
crète,  il  s’agit  d’une  dépression.  bnéaiie„  très 
nette,  à  limites,  bien  marquées,  mais  moins 
profonde  et  dont  le  talus  est  à  pente  plus  douce 


encore.  Cette  fos.sette  .se  voit,  d'antant  mieux 
que  l'on  aplanit  la  région  en  écartant  fortement 
les.  fesses.  E’adhéience.  au  coccyx,  est  moins,  nette 
et  manque  assez  souvent  (34  cas  sur  80}. 

Dans  quelques  iiarfi.s  cas  (4  au  total),  la  fossette 
coccygjeune  était  rlouble  et  fornî^  de  deux 
dépressions,  toujours,  médianes,  mais,  située.^ 
l’une-  au-dessus  de  l'autre  et  indépendantes. 

Nous  u’avons  jjqs  considéré  comme,  vraies 
fossettes  coccygieuue.s  les  cas  on  une  vaste  dépores- 


Fosselte  coctyKicmn;  moyenne,  en  sUlon  (%.  i). 


sion,  mal  limitée,  recouvrait  largement  toute  la 
région  coccygienne,  non  plus  que  k&  deux  obser¬ 
vations  où  l’on  notait  une  dépression  de  la  peau, 
dfi:  chaque  côté  de  la  ligne  médiane,  répondant 
à  l’extrémité  des-  cornes  supérieures  du  coccyx. 

Sexe.,  —  Ea  fossette,  coocygienne  paraît,  à  peu 
près  aussi  fréquente  dans  les  deux  sexes.  Si  nous 
l’avons  relevée  34  fois  chez  des  garçons  et  4^  fois 
chez  des  filles,  nous  pensons  que  cette  différeuœ 
tient  au  nombre  nettement  plus  élevé  de  filles 
(80  contre.  48  garçons),  chez  lesquebes,  en  raison 
des.  antécédents  héréditaires,  nous  avons  eu  à  la 
eheacher, 

Age,  —  Ea  fossette  coccygienne  est  visible 
et  nette  dès  la  naissance.  Nous  l’avoBs  vue  parti- 
euUèrement  marquée  ou  profonde  chez  des.  enfants 
de  trois,  mois,  un  mois,,  huit  j  ours,  H  semble  même 
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qu'elle  soit  en  général  particulièrement  développée 
chez  les  tout  jeunes  enfants  et  qu’elle  aille  en 
s’atténuant  légèrement  avec  l’âge,  tout  en  restant 
fort  nette. 

La  proportion  des  porteurs  de  fossette  vis-à-vis 
de  la  totalité  des  hérédo-syphilitiques  reste,  en 
effet,  sensiblement  la  même  pendant  toute 
l’enfance.  De  zéro  à  un  an  nous  relevons  12  fos¬ 
settes  sur  17  sujets  (70  p.  100)  ;  de  un  à  deux  ans; 
8  sur  II  (73  p.  100)  ;  de  deux  à  cÿiq  ans,  21  sur  30 
(70  p.  100)  ;  de  six  à  dix  ans,  24  sûr  30  (80  p.  100)  ; 
de  onze  à  treize  ans,  3  sur  8  (63  p.  100).  Plus  tard, 
de  seize  à  vingt-cinq  ans,  nous  comptons  5  fos¬ 
settes  sur  15  sujets  (33  p.  100)  ;  de  vingt-six  à 
trente-cinq  ans,  2  sur  7  (28  p.  100), et  enfin  de 


Foaeette  coccygienne  infundibiilum  (fig.  2). 


trente-six  à  cinquante  ans,  4  fossettes  sur  6 
(66  p.  100).  Ces  dernières  proportions  mérite¬ 
raient  d’être  précisées  par  des  statistiques  plus 
fournies  ;  il  irnporterait,  en  effet,  de  savoir  si 
cette  malformation  a  tendance  à  diminuer  ou 
même  à  disparaître  à  mesure  que  le  sujet  avance 
dans  l’âge  adulte,  comme  il  le  paraît  par  ces 
premiers  chiffres. 

Associations  avec  d’autres  dystrophies.  — 
Signalons  d’abord  la  rareté  des  accidents  cliniques 
de  S5q)hilis  active  chez  les  porteurs  de  fossette 
coccygienne.  Sur  124  hérédo-syphilitiques  exa¬ 
minés,  nous  n’en  avons  observé  que  deux  fois 
(syphilis  du  scrotum  chez  l’tm,  pemphigus  chez 
l’autre). 

■  Par  contre,  le  coexistence  d’autres  dystrophies 
est  très  fréquente  et,  sans  vouloir  préjuger  en 
rien  de  la  valeur  sémiologique  de  celles-ci,  nous 
avons  relevé  chez  nos  124  hérédo-syphilitiques 
40  fois  un  tubercule  de  Carabelli  bilatéral,  2  fois 
des  dents  d’Hutchinson,  2  fois  des  dents  striées, 
I  fois  des  dents  en  tournevis,'ii  cas  de  rachitisme 
net,  6_fbis  un“front  olympien”  19  fois'ûnë  voûte 
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palatine  nettement  ogivale,  i  périostite  du  calca¬ 
néum,  15  axiphoïdies  simples,  4  axiphoïdies 
avec  rétrécissement  mitral,  2  cas  de  maladie  de 
Roger,  4  cas  d’épilepsie  franche,  2  de  convulsions 
répétées,  2  cas  d’arriération  mentale,  i  kératite 
cicatrisée,  3  nævi  étendus,  2  splénomégalies, 
3  cryptorchidies  ;  13  fois  nous  avons  relevé  un 
retard  très  appréciable  dans  le  développement 
général  (premier  pas,  éruption  dentaire,  retard 
de  la  puberté)  et  4  fois  enfin  un  poids  de  naissance 
nettement  trop  faible. 

Chez  27  malades,  nous  n’avons  pas  pu  relever 
d’autres  malformations  cliniques  que  la  fosette, 
fœfant  paraissant  normalement  constitué  et 
développé. 

Enfin  aucun  de  nos  malades  n’a  présenté  la 
tache  bleue  mongolique  dont  on  connaît  le  siège 
habituel  au  niveau  du  coccyx. 

Réactions  sanguines  spécifiques.  —  Chez  78 
de  nos  malades  la  recherche  simultanée  a  été 
pratiquée,  au  moins  une  fois,  des  réactions  de 
Wassermann,  de  Hecht  et  de  Jacobsthal. 

Cinq  de  nos  malades  ont  eu  des  réactions  très 
fortement  positives,  6  fortement  positives, 
25  moyennement  positives,  2  faiblement 
positives  (au  total  38  positives).  Par  contre, 
40  malades,  environ  50  p.  100,  ont  eu  des  réactions 
négatives. 

Ce  résultat  ne  peut  surprendre,  puisqu’il  s'agit, 
chez  ces  sujets,  de  sj-philis  dystrophique. 

Rôle  de  la  syphilis.  —  Des  nombreux  malades 
chez  qui  nous  avons  recherché  la  fossette  coccy¬ 
gienne,  nous  n’en  avons  retenu  que  124  comme 
hérédo-syphilitiques,  et  c’est  ce  chiffre  qui  sert 
de  base  à  cette  courte  étude. 

Pour  102  de  ces  malades,  l’hérédo-syphilis 
était  indiscutable  sur  la  foi  d’au  moins  l’ime  des 
deux  preuves  suivantes  :  ou  bien  la  syphilis 
des  ascendants  avait  été  indubitablement  cons¬ 
tatée  et  soignée,  par  nous  ou  un  service  qualifié, 
avec  fiches  de  sérologie  et  de  traitement,  ou  bien 
les  réactions  sérologiques  étaient  nettement 
positives  chez  le  malade  (les  autres  malformations, 
même  les  plus  caractéristiques,  n’ayant  pas  été 
comptées  comme  preuve  suffisante). 

*  Sur  ces  102  cas,  23  fois  la  maladie  était  d’origine 
maternelle  indiscutable;  10  fois,  seul  à  notre 
connaissance,  le  père  était  syphilitique,  inscrit 
sur  nos  fiches  ;[ii  fois  le  père  et  la  mère  étaient, 
en  même  temps,  soignés  pour  la  syphilis.  Chez 
17  enfants,  la  preuve  était  faite  par  des  réactions 
au  moins  fortement  positives.  Chez  41,  enfin, 
les  antécédents  syphilitiques  des  parents  étaient 
connus  et,  de  plus,  les  réactions  étaient  positives 
chez  l’enfant.  ;  ■ 
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De  ces  102  hérédo-syphilitiques  avérés,  21  pré¬ 
sentaient  une  fossette  très  nette  et  profonde, 
21  autrés  une  fossette  moyenne,  28  ruie  fossette 
petite  ;  32  n’en  présentaient  pas  ;  c’est  donc 
une  proportion  de  68,6  p.  lOO  de  cas  positifs. 

Par  ailleurs,  nous  avons  compté  22  malades 
comme  hérédo-syphilitiques  probables  en  raison 
de  manifestations  importantes  telles  qu’épilepsie 
juvénile,  graves  malformations  dentaires  (Hut- 
cbinson,  tournevis),  cardiaques  (maladie  de 
Roger,  syndrome  de  Queyrat),  etc.,  ou  en  raison 
d'une  syphilis  insuffisamment  prouvée  des  ascen¬ 
dants,  malgré  de  fortes  présomptions. 

De  oes  22  hérédo-syphilitiques  probables,  4  pré¬ 
sentaient  une  fossette  de  degré  moyen,  six  une 
petite  fossette,  ii  étaient  indemnes.  Dans  ces 
cas,  plus  douteux,  la_fossette  s'est  donc  rencontrée 
dans  45*4  pour  100  des  cas. 

Dans  un  seul  cas,  celui  de  Louisette  Vaind...,, 
ciniq  ans  (obs.  n°  r8çf6),  la  fossette  coccy^nne 
existait,  d’ailleurs  fort  nette,  alors  que  sa  mère 
u’est  venue  nous  consulter  pour  une  roséole 
.syphilitique,  avec  réaction  positive,  que  cinq  ans 
après  la  naissance  de  sa  fiHe.  Nous  avons  examiné 
le  père,  il  avait  eu  une  ulcération  génitale  deux 
ans  avant  la  naissance  de  l'enfant,  mais  de  nature 
restée  indéterminée,  et  à  notre  examen,  cinq  ans 
plus  >taEd  par  conséquent,  ses  réactions  sanguines 
étaient  négatives.  Ce  cas  reste  donc  obscur. 

En  dehors  de  cette  dernière  observation,  nous 
n’avons  pas  encore  constaté  de  fossette  coccy- 
gieime  chez,  les  sujets  indemnes  de  syphilis, 

SyphillB  des  ascendants.  —  Dans  53  obser¬ 
vations,  nous  avons  pu  reeueiUif  des  renseigne¬ 
ments  plus  précis  sur  la  syphilis  des  ascendants, 
18  fois,  chez  le  père,  35,  chez  la  mère. 

Sur  18  hérédo-syphilitiques  d’origine  pater¬ 
nelle,  ïy  présentaient  mue  fossette  ooccygienne. 
I,a  syphilis  du  père  datait  une  fols  de  quelques 
semaines  avant  la  conception,  une  fois  d’un  an, 
trois  fois  de  trois  ans,  six  fois  de  six  à  dix  ans, 
deux  foie  de  plus  de  dix  ans,;  .quatre  fois.sonâge 
était  mal  déterminé,  mais  'assez  ancien.  Dans  te 
cas  négatif,  îa  sypHlîs  dtt  père  remontait  à  sept 

Vingt-huit  hérédo-syphilitiques  porteurs  de 
fossettes  avaient  eu  une  mère  syphilitique  dont  la 
maladie  en  période  d'activité  remontait  quatrefois 
aux  premiers  mois  de  la  grossesse,  deux  fois  à 
deux  ans  auparavant,  une  fois  à  trois  ans,  une  fois 
à  quatre  ans,  deux  fois  à  cinq  ans,  une  fois  à  dix 
ans,  douze  fois  à  une  date  indéterminée  (dans 
neuf  de  ces  derniers  cas,  les  réactions  sanguines 
avaient  été  positives  pendant  la  grossesse). 

Sept  hérédo-syphilitiques,  sans  fossette,  de¬ 


vaient  leur  maladie  à  une  syphilis  Kie  la  mère 
datant  une  fois  d’im  an,  deux  fois  die  deux  ans, 
une  fois  de  trois  ans  avant  la  grossesse. 

Sans  vouloir  conclure  pour  te  mcmient,  il 
semble  donc  que  la  syphilis  du  père  puisse  déter¬ 
miner  pendant  ipfus  longtemps  que  celle  de  la 
mère  des  dystrophies  telles  que  la  fossette  eoccy- 
gienne.  Nous  relevons,  en  effet,  huit  syphilis 
paternelles  de  plus  de  six  ans  contre  une  syphilis 
maternelle  de  même  ancienneté. 

Il  semble  cependant  que,  encettematière  comme 
vis-à-vis  de  toutes  les  autres  dystrophies  hérédo- 
syphilitiques,  les  malformations  sont  de  moins  en 
moins  fréquentes  à  mesure  que  la  syphilis  des 
ascendants  devient  plus  ancienne  et  probablement 
mcnns  active.  Nous  avons  recueilli,  à  ce  sujet, 
plusieurs  observations  intéressantes. 

ïel  est  le  cas  de  la  famille  Cer...  De  père  a 
contracté  la  syphilis  en  1917.  D’aîné  des  enfants, 
René»  est  né  eir  1920  ;  il  présente  une  fossette 
très  nette,  infundibuliforme,  en  plus  d’un  rachi¬ 
tisme  léger,,  d’une  axiphoïdie.d’une  voûte  ogivale, 
d’une  maladie  de  Roger  ;  son  poids  était  de 
2''8^68o  à  la  naissance.  G.ermaine  est  née  ensuite,, 
en  1924  ;  elle  montre  une  petite  fossette  cocey- 
gienne,  un  léger  rachitisme,  une  maladie  de 
Roger  ;  son  poids  était  de  2^8.450  à  la  naissance.. 
Enfin,  Maurice  est  né  en  1928,  c’est  un  bel 
enfant  qui  lîe  présente  anarae  dystrophie.  Au 
surplus,  les  réactions  sanguines  de  ces  trois 
enfants  sont  négatives. 

Tel  est  encore  te  cas  de  la  fannlle  BL.,  Da  mère 
est  syphilitique  de  B915.  D’aîné  des  enfants, 
Eernand,  naît  en  1918,  après  trois  fausses 
couches.;  îl  présente  une  fossette  fort  nette  et 
une  voûte  ogivale.  Déone  naît  en  1922,  avec  une 
petite  fossette  comme  seul  stjgmate  ;  dite  a  une 
réaction  de  Hecht  fortement  positive.  Roger,  né 
en  1923,  présente  les  mêmes  caractéristiques.  Plus 
tard,  René,  né  en  1926,  ne  montre  aucune  dys¬ 
trophie,  ses  réactions  sanguines  sont  négatives. 

Instructif  encore  est  l’exemple  de  la  famille 
Rut...  D’un  premier  mariage  la  mère  a  un  fils, 
Victor,  né  en  1914,  normal  à  tous  points  de  vue. 
Elle  se  remarie  >m  irq»®,  prend  missitfirt  la  syphilis 
de  scm  conjoimt  et,  lem  iça-o  et  1932,  a  deux  fils, 
Jean  et  Duden,  qui  piésentent  tous  deux  une 
belle  fossette,  des  réactioais  sauguimes  positives, 
en  plus  d’un  tubercule  de  Carabelli  (monorchidie 
pour  Ducien). 

Dix  familles  différentes  nous  ont  ainsi  montré 
cette  diminution  et  même  cette  disparition  des 
dystrophies  sur  leurs  enfants  successifs. 

Pathogénie.  —  Nous  manquons  de  documents 
précis  pour  établir  une  pathogénie  ii^discutable 
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de  la  fossette  coccygienne.  C’est  ainsi  que  nous 
n'avons  pu  faire  aucune  étude  anatomo-patholo¬ 
gique  de  la  fossette  et  étudier  ainsi  ses  rapports 
avec  des  altérations  du  coccyx,  telle  qu’une 
déhiscence  de  la  face  postérieure  de  cet  os. 

Plusieurs  examens  radiographiques  ont  été 
faits.  DifiSdles  à  réussir,  ils  ont  été  peu  nets. 
Sur  l’un  d’eux  seulement  nous  avons  noté  une 
déformation  angulaire  très  marquée  du  coccyx, 
ouverte  en  avant.  I<e  fond  de  la  fossette  répondait 
au  sommet  de  l’angle  postérieur  formé  par  la 
plicature  de  l’os. 

Mais  l’existence  habituelle  d’un  tractus  fibreux 
qui  réimit  le  fond  de  la  fossette  à  la  face  posté¬ 
rieure  du  coccyx  (tractus  qui  n’existe  pas  chez 
les  sujets  normaux)  nous  porte  à  croire  qu’il  y  a 
là  comme  un  vestige  ultime  de  la  gouttière  neu¬ 
rale,  dont  les  lèvres  ne  seraient  qu’imparfaite- 
ment  entrées  en  coalescence  au  niveau  de  la  peau 
et  dont  la  fossette  coccygienne  constituerait 
le  vestige  cutané. 

Elle  représenterait,  en  quelque  sorte,  le  degré 
le  plus  atténué,  larvé  pour  ainsi  dire,  d’un  spina 
bifida  occulta. 


TRAITEMENT  DES 
NÉPHRITES  AIGUES 
HYPERALBUMINEUSES  DE 
LA  SYPHILIS 

PRIMAIRE  ET  SECONDAIRE 
PAR 

LES  INJECTIONS  INTRAVEINEUSES 
DE  CYANURE  DE  MERCURE 


Q.  PETQES,  P.  JOUUA  et  R.  DAVID-CHAUS8Ë 
(de  Bordeaux) 

Ees  néphrites  aiguës  syphilitiques,  survenant 
de  façon  précoce  après  l’apparition  du  chancre, 
sont  actuellement  bien  connues  et  on  ne  discute 
plus  sur  leur  origine  infectieuse  ou  médicamen¬ 


teuse.  Eeur  natiue  infectieuse  est  admise,  sauf 
dans  quelques  cas  particuliers. 

Nous  avons  eu  l’occasion  d’observer  chez  plu¬ 
sieurs  malades  atteints  de  syphilis  récente  une 
albuminurie  considérable  hors  de  rapports  avec 
les  signes  cliniques,  et  susceptible  de  passer 
inaperçue  sans  l’examen  systématique  des  urines, 
indispensable  chez  tout  syphilitique  avant  de 
commencer  le  traitement  et  en  cours  de  traite¬ 
ment. 

Nous  relatons  le  résumé  de  (ces  observa¬ 
tions  comme  preuve  de  l’efificacité  et  de 
l’innocuité  du  ^traitement  de  ces  néphrites,  par 
les  injections  intraveineuses  de  cyanure  de  mer- 


Obskrvation  I  (résumée).  —  D.,..  vingt-huit 

ans,  charbonnière,  contaminée  par  son  mari,  atteint  de 
syphilis  secondaire  floride  sans  albuminurie,  est  venue 
le  8  décembre  1927  à  la  consultation  pour  un  accident 
primitif  typique  de  la  grande  lèvre  gauche  accompagné 
d'une  polyadénopathie  inguinale  bilatérale,  avec  roséole 
au  début.  Elle  ne  signale  aucun  phénomène  patholo¬ 
gique  ;  pas  d’asthénie  ni  de  douleurs  rhumatoïdes.  Elle 
semble,  malgré  la  syphilis  récente,  en  parfait  état  de 
sauté  et,  jusqu’à  ce  jour,  elle  a  continué  à  exercer  sou 
métier,  assez  fatigant,  comme  de  coutume.  L’examen 
d’urine,  que  nous  pratiquons  de  manière  systématique, 
révèle  une  coagulation  massive  de  l’irrine  dans  le  tube 
à  essai,  par  la  chaleur.  L’analyse  pondérale,  pratiquée 
par  Bègue,  pharmacien  des  hôpitaux,  a  dôjmé 
yys'.So  d’albumine  par  litre. 

Interrogée  de  façon  plus  complète,  la  malade  signale, 
alors  une  légère  céphalée  et  quelques  fourmillements 
dans  les  doigts.  Il  n’existe  pas  d’adème  appréciable  de 
la  face  ni  des  membres  inférieurs.  Dans  les  antécédents, 
on  ne  relève  pas  de  maladie  infectieuse  notable  :  pas  de 
scarlatine,  de  diphtérie  ou  de  fièvre  typhoïde.  La  malade 
est  seulement  sujette  à  des  bronchites. 

Une  injection  intraveineuse  de  5  milligrammes  de 
cyanure  de  mercure  est  pratiquée  et  nous  conseillons 
Instamment  à  D.,  d’entrer  à  rhôpltal.  nous  réservant 
de  procéder  alors  à  un  examen  clinique  plus  détaillé  et 
à  ime  analyse  complète  des  urines,  dosage  d’urée  dans  le 
sang,  tension  artérielle,  mesure  de  la  perméabilité 
rénale,  réaction  de  Bordet-Wassermann. 

La  malade,  insouciante  de  son  état,  ne  suit  pas  les 
conseils  doimés  et  revient  au  dispensaire  sans  s’être 
astreinte  à  un  régime  alimentaire  quelconque.  Son  état 
général  demeure  excellent.  L’albuminurie  a  diminué 
en  ejuatre  jours  de  façon  considérable  :  de  778*', 50  elle 
n’est  plus  que  de  5  grammes.  Le  traitement  ambula¬ 
toire  par  le  cyanure  de  mercure  est  continué  jusqu’au 
19  décembre,  de  la  manière  suivante  ; 
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La  malade  a  supporté  ensuite  sans  incident,  du  27  dé¬ 
cembre  1927  au  9  février  1928,  une  série  d’injections 
intraveineuses  de  novarsénobenzol  (oB'',i5,  oer,30,  o8r,45, 
osr,6o,  osr,75,  oBf,75,  08^,75,  08^,73).  A  aucun  moment, 
par  la  suite,  elle  n’a  présenté  d’albuminurie,  au  cours 
d'examens  fréquemment  renouvelés. 

Le  icr  mats  1928,  la  réaction  de  Bordet-Wassenuann 
est  négative.  Le  traitement  normal  par  les  arsénoben- 
zénes  a  été  poursuivi  depuis  sans  incident. 

Le  dernier  examen  complet  des  urines  pratiqué  le 
20  août  1928  donne  un  résultat  normal  ;  il  n’y  a  ni  albu- 
■line  ni  cylindres. 

Obs.  II  (résumée).  —  D...  Théodore,  trente-quatre 
ans,  employé  d’administration,  constate  vers  le  20 
février  1928  l’apparition  de  quatre  accidents  primitifs 
sur  le  gland  et  le  prépuce,  pour  lesquels  il  est  traité 
par  un  médecin  de  la  ville,  qui  a  pratiqué  six  injections 
intramusculaires  d’un  médicament  dont  il  ne  peut  indi¬ 
quer  la  nature.  Fin  mars,  apparaît  une  roséole  profuse. 
Èn  même  temps  ses  paupières  sont  fortement  œdéma. 
tiées,  ainsi  que  la  verge  qui  est  augmentée  de  volume 
et  présente  un  œdème  de  type  inflammatoire.  L’état 
général  demeure  bon  ;  il  n’existe  pas  d’œdème  des 
jambes. 

Une  première  analyse  d’urine,  faite  par  M.  le  profes¬ 
seur  Labat.  pharmacien  des  hôpitaux,  montre  l’existence 
de  45  grammes  d’albumine  par  litre.  Un  traitement  par 
des  injections  quotidiennes,  intramusculaires  de  bén- 
zoate  de  mercure,  la  première  à  08^005,  les  suivantes  à 
o8r,oi,  est  institué  et  l’albuminurie  n’est  plus  que  de 
4  grammes  après  trois  injections.  La  roséole  s’est  effacée 
après  la  douzième.  I,es  chancres  sont  i  peu  près  cica¬ 
trisés  et  l’œdème  du  prépuce  a  disparu.  L’état  général 
est  bon,  La  réaction  de  Bordet-Wassermann  est  forte¬ 
ment  positive.D...est  suivi  de  façon  régulière  au  dispen¬ 
saire  à  partir  du  25  avril  1928. 

Il  est  soumis  à  une  cure  d’injections  intraveineuses 
de  cyanure  de  merctrre,  soit,  après  la  série  d’injections 
de  benzoate  de  Hg  : 


12  grammes  par  litre,  avec  abaissement  du  taux  de  la 
quantité  des  urines,  du  taux  de  l’urée,  rétention  de 
chlorures,  hématies  et  cylindres  hyalins. 

Elle  a  parfaitement  toléré  les  injections  intraveineuses 
de  cyanure  de  mercure  de  o'^ouj  à  oB'',oi  puis  à  o8''.02. 
L’albumine  est  tombée  progressivement  de  12  grammes 
à  II,  8,  7  grammes,  et  a  disparu  en  quinze  jours,  après 
quoi  un  traitement  au  novarsénobenzol  a  pu  être  ap¬ 
pliqué. 

Voilà  donc  plusieurs  malades  qui  ont  présenté 
dans  le  cours  de  la  syphilis  primaire  et  secondaire 
une  néphrite  avec  albuminurie  massive,  chez 
deux  d’entre  eux  aux  doses  énormes  de  45  et 
même  de  77  grammes  par  litre,  avec  un  minimum 
de  signes  cliniques. 

Tout  clinicien  aurait  été  très  embarrassé, 
naguère,  en  présence  de  ces  malades  dont  l’état 
réclamait  impérieusement  un  traitement  spéci¬ 
fique  et,  selon  la  doctrine  classique,  ne  devaient 
tolérer  que  le  lait  avec  abstention  de  médicaments 
actifs,  dans  la  crainte  de  bloquer  le  rein.  I,e 
régime  lacté,  le  repos  au  lit,  quelques  centi¬ 
grammes  de  protoiodure  de  mercure  auraient 
résumé  la  prescription  thérapeutique  en  pareil 
cas,  la  néphrite  aurait  duré  et  se  serait  sans  doute 
terminée  par  un  état  chronique.  Nous  avons  tous 
connu  des  faits  analogues. 

Depuis  1910,  l’emploi  des  arsénobenzènes 
dans  le  traitement  des  néphrites  aiguës  syphi¬ 
litiques  a  parfois  donné  des  mécomptes.  L’usage 
d'un  médicament  aussi  puissant  crée  une  réac¬ 
tion  de  Heixheimer  particulièrement  vive  au 
niveau  des  organes  lésés  par  les  tréponèmes  ;  il 
risque  de  provoquer  une  congestion  intense  du 
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Par  la  suite,  le  traitement  a  été  poursuivi  sans  que  la 
moindre  trace  d’albumine  réapparaisse.  Cette  première 
série  d'injections  intraveineuses  de  novarsénobenzol 
a  été  continuée  par  trois  injections  de  088,75  et  deux  de 
088,90. 

La  réaction  de  Bordet-Wassermann  est  négative  le 
20  juillet  1928. 

Obs.  III  (résumée).  —  Une  domestique  âgée  de 
Tingt-six  ans,  hospitalisée,  au  début  d’août  1924,  à  la 
clinique  dermatologique,  pour  syphilis  secondaire  en 
fin  de  roséole,  avec  plaques  muqueuses  de  la  gorge,  de 
la  vulve,  a  présenté  dès  son  entrée  une  albuminurie  de 


parenchyme  réqal  et  d’aggraver  la  néphrite, 
voire  même  de  bloquer  le  rein.  L’anurie  et  une 
azotémie  grave  peuvent  en  être  les  conséquences. 

Les  sels  de  bismuth,  employés  par  certains 
avec  succès,  nous  paraissent  contre-indiqués  en 
règle  générale  dans  ces  cas,  car  ils  risquent  de 
provoquer  une  néohrite  toxique  médicamenteuse, 
pouvant  se  surajouter  à  la  néphrite  de  nature 
syphilitique. 

Le  cyanure  de  mercure,  employé  presque  exclu¬ 
sivement  par  voie  intraveineuse,  est  sans  con- 
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tredit  le  médicament,  de  choix.  Dans  un  travail 
précis  et  bien  étudié,  M.  G.  Milian  en  1920  (i) 
et,  en  1922,  en  collaboration  avec  M.  Delong  (2), 
a  rapporté  des  notions  nouvelles  qui  ont  surpris 
tout  d’abord  :  la  tolérance  remarquable  du  rein 
atteint  de  néphrite  vis-à-vis  du  cyanure  de 
mercure  et  surtout  l’action  diurétique  nette  de  ce 
médicament,  qui  agit  en  outre  comme  un  trépo- 
némicide  de  premier  ordre. 

D’action  du  cyanure  de  mercure  a  été  particu¬ 
lièrement  nette  chez  les  malades  des  observations  I 
et  III  rapportées  ci-dessus.  Da  disparition  de 
l’albumine  a  été  singulièrement  plus  rapide  que 
chez  le  malade  de  l’observation  II,  traité  au 
début  par  des  injections  intrafessières  de  ben- 
zoate  de  mercure.  Dans  une  observation  récente 
de  néphrite  syphilitique  publiée  par  M.  D.  Denor- 
mand  (3),  l’action  du  cyanure  de  mercure  a  été 
plus  heureuse  que  celle  du  novarsénobenzol. 

Si  le  cyanure  est  un  excellent  meaicament,  il 
demande  cependant  a  être  manié  avec  quelque 
prudence.  On  observe  avec  lui  parfois  plus  rapide¬ 
ment  qu’avec  les  autres  composés  mercuriels, 
des  phénomènes  d’intolérance  :  stomatites,  enté¬ 
rites.  qui  cèdent  rapidement  avec  la  suspension 
du  traitement  et  une  médication  appropriée, 
sauf  dans  des  cas  exceptionnels  comme  ceux  de 
MM.  Arnozan  et  Piéchaud  et  de  quelques  autres 
cliniciens  qui  ont  signalé  de  très  rares  cas  d’acci¬ 
dents  graves,  voire  même  mortels,  à  la  suite 
de  l’injection  de  doses  infimes  de  cyanure  de 
mercure.  Ces  accidents  sont  trop  exceptionnels 
pour  faire  renoncer  à  l’usage  d’un  produit  qui 
par  ailleurs  présente  des  avantages  incontestables. 
A  ce  compte,  quel  médicament  ne  devrait  être 
abandonné? 

De  travail  de  M.  Milian  a  donc  eu  une  grande 
portée.  Il  résout  un  des  problèmes  thérapeutiques 
les  plus  complexes,  de  telle  sorte  que  nous  pouvons 
dire  pour  conclure  :  dans  l’état  actuel  de  la  thé¬ 
rapeutique,  en  présence  d’un  syphilitique  pri¬ 
maire  ou  secondaire  atteint  de  néphrite  hyperalbu.- 
mineuse,  le  cyanure  de  mercure  injecté  par  voie 
intraveineuse  constitue  le  médicament  de  choix, 
actif,  bien  toléré,  curateur  de  la  néphrite  et 
capable  de  préparer  sans  danger  le  malade  à  la 
thérapeutique  arsénobenzolée,  mercurielle  variée 
et  ultérieurement  bismuthique. 

(1)  G.  Milian,  Le  cyanure  de  mercure  {Annales  des 
maladies  vénériennes,  février  1920). 

(2)  G.  Milian  et  Lelong,  Société  médicale  des  hôpitaux 
de  Paris,  28  juillet  1922. 

(ri  Lenormand,  Néphrite  syphilitique  préroséolique 
{Revue  française  de  dermatologie  et  de  syphiligraphie,  février 
1928). 
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Diabète  sucré  chez  des  jumeaux. 

L’apparition  simultanée  chez  deux  jumeaux  d’une 
même  affection  soulève  d’intéressants  problèmes  ; 
A.-H.  Bunce  et  M.-S.  Dougherty  {The  Journal  of  the 
Amer.  med.  Assoc.,  5  janvier  1929)  en  ont  observé  un 
curieux  cas.  Il  s’agit  de  deux  jumeaux  de  vingt-sept  ans 
chez  qui  on  vit  se  développer  à  la  même  époque,  à  quatre 
mois  d’intervalle,  les  symptômes  d’un  diabète  sucré  ; 
rien  d’ailleurs  dans  leurs  antécédents  familiaux  ne 
semblait  les  y  prédisposer.  Ils  présentaient  de  plus 
quelques  malformations  congénitales  communes.  L’un 
avait  un  strabisme  convergent  avec  amblyopie  de  l’œil 
gauche  et  l’autre  un  strabisme  divergent  avec  amblyopie 
de  l’œil  droit  ;  une  telle  lésion  «.  en  miroir  b  est  fort 
rare  et  peut  être  à  l’origine  d’intéressantes  discussions. 
Tous  deux  avaient  unnystagmus  horizontal  bilatéral, 
un  important  degré  d’hyperphorie  de  l’œil  gauche  chez 
l’un,  de  l’œil  droit  chez  l'autre,-et  une  surdité  partielle 
par  trouble  de  la  conduction.  Ils  réagirent  de  même 
façon  au  traitement  et,  avec  le  même  régime  plus  20  unités 
d’insuline,  le  taux  de  leur  glycémie  put  être  ramené  à  là 
normale. 

Jean  Lereboullet. 

Sur  un  cas  rare  de  lymphogranulome  malin 
avec  infiltration  secondaire  et  ulcération 
de  la  peau. 

On  sait  ia  rareté  de  l’ulcération  de  la  peau  dans  la 
maladie  de  Hogdkin.  E.  Massobrio  {La  Riforma  medica, 
13  janvier  1929)  rapporte  le  cas  d’une  malade  présentant 
tous  les  signes  d’une  maladie  de  Hogdkin  avec  adéno¬ 
pathies  multiples  et  grosse  tumeur  médiastinale  chez 
laquelle  on  observa,  outre  une  fluctuation  manifeste  de 
quelques  ganglions,  une  tuméfaction  élastique  de  la 
région  sternale  ;  cette  tuméfaction  devint  fluctuante, 
la  peau  rougit,  s’ulcéra,  et  on  vit  s’écouler  une  sérosité 
jaunâtre  contenant  des  débris  blanchâtres  ;  l’ulcération, 
à  fond  blanchâtre,  suintante,  avait  tendance  à  s’élargir 
lentement.  Une  biopsie  montra  les  lésions  habituelles 
de  la  maladie  de  Hogdkin  et  plusieurs  inoculations  au 
cobaye  funnt  négatives. 

L’autopsie  confirma  le  diagnostic  de  lymphogranulo¬ 
matose  des  ganglions  périphériques  et  du  médiastin 
avec  Infiltration  des  poumons,  du  sternum  et  de  la  peau. 
Le  ramollissement  et  l’ulcération  des  granulomes  ne 
semblent  pas  à  l’auteur  pouvoir  être  mis  sur  le  compte 
de  la  tuberculose  ;  il  n’est  pas  possible  non  plus  d’invoquer 
une  infection  secondaire  d’origine  externe,  étant  donnée 
la  négativité  desj  recherches  bactériologiques  qui  furent 
effectuées.  En  réalité,  dit  l’auteur,  il  est  impossible  de 
préciser  le  mécanisme  de  l’ulcération  tant  qu’on  ne 
connaît  pas  l’agent  causal  de  la  maladie  de  Hogdkin. 

Jean  Lerebouelet. 

Un  cas  de  rupture  du  cœur. 

Le  diagnostic  de  rupture  du  cœur  est  bien  souvent  un 
diagnostic  d’autopsie,  étant  donnée  la  rapidité  avec 
laquelle  elle  entraîne  habituellement  la  mort.  Dans  le 
cas  que  rapporte  L.  Pretti  (Gazetta  degli  ospedali  e  délie 
cUniche,  13  janvier  1929),  une  évolution  moins  fou- 
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droyaate  que  celle  qu’ou  observe  habituellement  permit 
de  soupçonner  l’origine  des  accidents  observés.  Il  s’agis¬ 
sait  d’un  homme  de  cinquante-neuf  ans  atteint  de 
syphilis  aortique  manifeste  ;  ce  malade  présenta  brusque¬ 
ment,  sous  les  yeux  de  l’auteur,  une  crise  angineuse 
excessivement  intense,  avec  irradiations  épigastriques. 
Ive  lendemain  matin,  la  crise  s’était  atténuée,  mais  l’état 
général  était  encore  grave  ;  le  cœur,  plus  rapide,  était 
augmenté  de  volume  ;  les  souffles  étaient  difficiles  à 
percevoir  ;  la  tension  était  tombée  de  16  à  12  ;  le  foie 
dépassait  de  deux  travers-  de  doigt  le  rebord  costal. 
Quatre  jours  plus  tard,  l’état  était  statiomiaire,  mais  on 
constatait,  outre  un  épanchement  de  la  base  droite,  un 
frottement  péricardique  de  la  pointe.  Le  septième  jour, 
l’angoisse  reprenait  et  le  malade  devait  prendre  la 
position  génu-pectorale  ;  un  rapide  examen  du  cœur 
montrait  l’existence  d’un  épanchement  péricardique  ; 
le  malade  mourut  le  même  jour.  L’autopsie  montra 
l’existence  d’im  épanchement  péricardique  séro-héma¬ 
tique  ;  la  paroi  du  ventricule  gauche  offrait  une  solution 
de  continuité  irrégulière  au  centre  d*uu  infarctus  hémor¬ 
ragique  récent  ;  un  rameau  de  la  coronaire  correspondant 
à  la  zone  infarcie  était  oblitéré  par  un  embolus  récent  ; 
l’aorte  était  ectasique  et  présentait  des  lésions  S5rphili- 
tiques  manifestes. 

L’auteur  attribue  la  rupture  à  un  infarctus  par  embolie 
provenant  des  débris  aortiques  ;  il  montre  comment  les 
.signes  cliniques  suffisaient  à  poser  le  diaguosticd’iufarctus 
d’abord,  de  rupture  du  cœur  ensuite. 

Jean  LEREBOui.tm'. 

Traitement  de  la  lèpre  par  le  tellure. 

R.  STANZiAhiî  {La  informa  medica,  17  décembre  1928) 
a  étudié  sur  5  lépreux  l’action  du  tellure  ;  il  a  employé 
suivant  les  cas  le  tellure  métallique  à  10  p.  100  en  solution 
glucosée  à  5  p.  100,  en  injections  de  i  à  2  centimètres 
cubes  jusqu’à  une  dose  totale  de  i  gramme,  le  biiodure 
de  tellure  eu  suspension  huileuse  à  10  p.  100  en  injections 
de  2  centimètres  cubes  jusqu’à  une  dose  totale  de 
et  l’iodotellurate  de  quinine  en  suspension  huileuse  à 
5  p.  100  en  injections  de  2  centimètres  cubes  jusqu’à  une 
dose  totale  de  oeqyo  ;  les  injections  étaient  pratiquées  une 
fois  par  semaine  et  la  série  ne  dépassait  pas  10  injections_ 
La  réaction  locale  était  toujours  très  vive,  surtout  avec 
le  tellure  métallique  ;  la  réaction  générale  consistait  en 
une  faible  réaction  fébrile  (jusqu’à  39°)  qui  disparaissait 
bientôt.  Ce  traitement  influença  favorablement  les 
lésions  lépreuses  ;  on  constata  une  régression  des  tuber¬ 
cules  et  une  tendance  à  la  cicatrisation  des  ulcérations  ; 
d’autre  part,  des  examens  histo-bactériologiques  per¬ 
mirent  de  constater  la  lyse  des  bacilles  et  leur  transforma¬ 
tion  granuleuse.  Ce  dernier  résultat  n’est  d’ailleurs 
obtenu  qu’au  bout  de  quelque  temps,  à  cause  de  la 
lenteur  d’absorption  du  tellure.  Il  est  encore  difficile, 
devant  le  petit  nombre  de  cas  traités,  de  conclure  à 
l’efficacité  de  cette  méthode,  et  de  nouveaux  essais  sont 
nécessaires  pour  en  Axer  la  valeur  thérapeutique. 

JEAN  LEREBOUEbEÏ. 

L’action  de  l’extrait  du  nœud  de  Keith  et 
Flaok  dans  les  myocardites. 

Par  un  procédé  spécial,  D.  Maes’Trini  {La  Riforma 
medica,  17  décembre  1928)  a  réussi  à  préparer  à  partir 
du  nœud  de  Keith  et  Flack  du  cœur  de  bœuf  une  sub- 


tance  qui  a  une  action  particulière  sur  le  cœur  en  cas  de 
myocardite.  Cet  extrait  a  un  effet  inotrope  positif  et  un 
effet  eurythmique.  Le  chrono tropisme  paraît  aussi 
influencé  par  l’extrait,  mais  moins  nettement  que  l’ino- 
tropisme.  L’état  général  du  malade  s’améliore  habituel¬ 
lement  pendant  la  période  où  l’on  administre  cet  extrait. 

Jean  Lereboueekt. 

La  thiémie  dans  le  diabète  humain  et  expé¬ 
rimental. 

Les  recherches  de  R.  Paoeini  et  P.  CoeuzzA  {La 
Riforma  medica,  10  décembre  1928)  leur  ont  montré  que 
dans  le  diabète  Immain  et  expérimental  la  thiémie  était 
profondément  altérée  et  en  rapport  avec  les  altérations 
du  métabolisme.  Dans  le  diabète  expérimental,  on 
constate  une  augmentation  du  soufre  oxydé,  une  augmen¬ 
tation  notable  du  soufre  total,  une  forte  augmentation 
du  soufre  neutre.  Dans  le  diabète  humain,  il  y  a  dimi¬ 
nution  du  soufre  oxydé  et  forte  augmentation  du  soufre 
neutre  ;  le  soufre  total  se  maintient  à  un  taux  à  peu  prè.s 
normal.  Le  glutathion  est  augmenté  dans  le  diabète 
hmnain  comme  dans  le  diabète  expérimental. 

Jean  Lereboueeët. 

Splénogranulomatose  (sidérotique  ou  myco¬ 
sique)  et  splén6mëg.alie  thrombophlèbi- 
tique  primitive. 

E.  SiGNOREEEl  {Il  Policlinico,  Sez.  medica,  l'r  jan¬ 
vier  1929)  rapporte  en  détail  une  observation  qui  se 
rapproche  à  la  fois,  par  ses  caractères  tant  cliniques 
qu’anatomiciues,  de  la  splénomégalie  mycosique  décrite 
par  Naiita,  Pinoy  et  Weil  et  de  la  splénomégalie  thrombo- 
phlébitique  de  Frugoni.  Il  lui  semble  qu’ou  puisse  grouper 
dans  rui  même  cadre  anatomo-clinique  beaucoup  de  cas 
qui,  dans  la  littérature,  sont  décrits  sous  ces  deux  déno¬ 
minations  distinctes.  Les  recherches  culturales,  sérolo¬ 
giques,  expérimentales  et  histologiques  pratiquées  par 
l’auteur  ne  lui  ont  pas  fourni  d’éléments  nouveaux 
capables  d’éclaircir  l’étiologie  du  processus  de  splénito 
clironique  caractérisé  par  la  splénogranulomatose  de 
Gamma  ou  celk  de  la  thrombose  portale.  Toutes  les  expé¬ 
riences  ayant  eu  pour  but  de  prouver  directement  ou 
indirectement  la  nature  mycosique  de  l’infection  splé¬ 
nique  présumée  sont  restées  négatives. 

Jean  Lerebouewîï. 

Une  statistique  de  500  splénectomies. 

Sur  les  500  opérations  rapportées  par  W.-J.  Mavo 
{Annals  of  Surgery  Philadelphia,  septembre  J92S), 
la  mortalité  à  l’hôpital  fut  de  10  p.  100.  Beaucoup  de 
ces  malades  guérirent  de  l’opération,  mais  pour  des 
raisons  diverses  ne  quittèrent  pas  l’hôpital  où  ils  mou¬ 
rurent  de  causes  autres  que  la  splénectomie  ;  80  p.  100 
de  ceux  qui  guérirent  de  l’opération  et  vivent  maintenant 
sont  en  bonne  santé. 

Sur  45  cas  de  splénectomie  pour  leucémie  myéloïde, 
il  y  eut  3  morts  à  l’hôpital..  Des  malades  de  ce  groupe 
vécurent  et  purent  travailler  plusieurs  années  après  la 
splénectomie.  J  amais  le  sang  ne  devint  normal,  mais  on 
observa  des  améliorations  importantes  et  prolongées. 
Sur  8  cas  de  leucémie  lymphoïde,  on  ne  compta  aucune 
mort  ;  les  malades  vivent  encore  un  à  six  ans  après 
'observation.  Une  splénectomie  fut  faite  dans  un  cas 
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curieux  classé  provisoirement  comme  maladie  de  Hogdkin 
localisée.  Sur  140  splénectomies  pour  anémie  splénique, 
on  compta  15  morts  à  l’hôpital;  plus  de  la  moitié  des 
opérés  vivent  encore  et  tous,  sauf  6,  sont  en  bon  état. 
Dans  l'ictère  hémolytique,  sur  88  cas,  on  compte  4  morts  ; 
81  des  opérés  ont  pu  être  suivis  :  73  d’entre  eux  vivent 
encore,  dont  72  sont  bien  portants.  Sur  27  cas  de  purpura 
hémorragique,  on  compte  i  mort  ;  26  malades  sont  encore 
en  bomie  .sauté.  Sur  62  cas  de  splénectomie- pour  anémie 
pernicieuse,  on  compte  4  morts,  dont  3  à  une  période 
très  avancée  de  la  maladie.  Presque  tous  les  cas  furent 
notablement  améliorés,  et  dans  25p.  100  des  cas  la  survie 
fut  deux  fois  etdemieplus  longue  qu’elle  n’aurait  été  sans 
l’opération.  De  3  malades  atteints  de  polycythémie  vraie, 
l’un  mourut,  mais  les  deux  autres  furent  très  améliorés 
et  purent  travailler  plusieurs  années.  Sur  9  opérés  pour 
tuberculose  localisée  à  la  rate,  7  restent  guéris  plusieurs 
années  après  la  splénectomie  ;  un  malade  est  mort  de 
tuberculose  miliaire  généralisée  immédiatement  après 
l’opération.  Dix  cas  de  splénomégalie  syphilitique  furent 
opérés  ;  il  s’agissait  de  malades  très  anémiques,  porteurs 
d  '  une  grosse  rate,  de  gommes  hépatiques  et  non  guéris  par  un 
traitement  spécifique  prolongé;  il  y  eut  une  mort  ;daas  les 
autres  cas,  l’ablation  de  la  rab ,  qui  contenait  souvent 
des  spirochètes  et  de  petites  gommes,  fut  suivie  de  rapide 
guérison.  Les  splénomégalies  infectieuses  donnent  de 
mauvais  résultats  opératoires  :  sur  30  cas  aigus,  subaigus 
ou  chroniques  où  la  splénectomie  fut  pratiquée,  on 
compta  7  morts.  Dans  les  cas  aigus  avec  hémoculture 
positive,  les  résultats  sont  médiocres  ;  en  cas  d’endo¬ 
cardite  concomitante,  la  guérison  est  impossible  ;  en  cas 
d’infection  chronique,  les  résultats  sont  meilleurs. 
L’action  de  la  splénectomie  sur  la  cirrhose  du  foie  au 
stade  anémique  de  la  maladie  de  Banti  fut  si  remarquable 
que  l’auteur  a  pratiqué  cette  opération  dans  37  cas  de 
cirrhose  du  foie  avec  splénomégalie  modérée  ;  la  splé¬ 
nectomie  était  pratiquée  à  une  phase  tardive  de  la 
maladie  qui  était  évidemment  d’origine  gastro-intesti¬ 
nale  ;  il  y  eut  7  morts.  La  splénectomie  fut  encore  prati¬ 
quée  dans  31  cas  pour  des  causes  variées  et  sept  fois  pour 
maladie  de  Gaucher  ;  dans  ce  dernier  cas,  les  5  malades 
qui  survécurent  furent  grandement  améliorés  et,  quoique 
non  guéris,  furent  capables  de  travailler  et  de  gagner  leur 
vie. 

JEAN  LEREBOUEEET. 

Le  diagnostic  précoce  des  altérations  rénales 
post-scarlatineuses. 

L’étude  de  123  scarlatineux,  dont  46  eurent  le  rein 
plus  ou  moins  touché,  a  montré  à  E.  BrasiEEEO  {Il  Poli- 
clinico.  Sez.pratica,  14  janvier  1929)  qu’il  était  possible 
de  déceler  la  complication  rénale  dans  90  p.  100  des  cas 
dix  à  douze  jours  avant  que  l’examen  des  urines  et  les 
signes  cliniques  la  rendent  manifeste  ;  on  peut  ainsi,  par 
un  régime  approprié,  éviter  le  plus  souvent  l’apparition 
de  la  néphrite  proprement  dite.  L’auteur  arrive  à  ce 
diagnostic  précoce  par  l’étude  du  taux  dans  le  sang  des 
substances  qui  les  premières  sont  arrêtées  par  le  rein 
altéré.  Dans  quelques  cas  (8  sur  40),  la  lésion  rénale  ne 
se  manifeste  que  par  une  rétention  plus  ou  moins  notable 
des  principes  toxiques  ;  cette  rétention,  qui  passe  ina¬ 
perçue  à  l’examen  des  urines,  réalise  une  véritable 
«  urémie  an.'dbuminurique  ».  Le  premier  indice  de  l’alté¬ 
ration  de  la  fonction  rénale  est  l’élévation  simultanée  du 
taux  de  l’azotémie,  de  la  chlorurémie  et  de  la  tension 
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maxima  ;  cette  dernière  suit  les  variations  du  taux  des 
chlorures.  Ce  n’est  que  quand  la  lésion  rénale  a  déjà  une 
certaine  importance  que  l’on  trouve  des  signes  manifestes 
cliniques  et  urinaires  de  néphrite.  Ce  diagnostic  précoce 
et  les  conclusions  diététiques  et  thérapeutiques  qui  eu 
découlent  permettent  une  véritable  prophylaxie  des 
lésions  rénales  dans  la  scarlatine. 

Jean  Lereboüeeet. 

La  prévention  du  rachitisme  par  les  rayons 
ultra-violets. 

Les  études  de  T.-K.  Seekirk,  J.-V.  Greenebaum  et 
A.  Graem  Mitcheee  {The  Journ.  of  the  Americ.  med. 
Assoc.,  29  décembre  1928)  ont  porté  Sur  386  nourrissons 
de  moins  de  quatre  mois  qui  ont  été  examinés  tous  les 
mois  cliniquement  et  radiologiquement,  chacun  pendant 
huit  mois.  Les  jumeaux,  les  prématurés,  les  hérédo- 
syphilitiques  et  les  enfants  perdus  de  vue  ayant  été 
éliminés,  il  restait  237  cas  traités.  Es  furent  divisés  en 
quatre  groupes  pour  éliminer  le  facteur  huile  de  foie  de 
morue.  Les  enfants  qui  furent  seulement  irradiés  présen¬ 
tèrent  17  p.  100  de  rachitisme,  alors  que  les  enfants  qui 
ne  reçurent  ni  rayons,  ni  huile  de  foie  de  morue,  furent 
atteints  dans  56  p.  100  des  cas  ;  ceux  qui  ne  reçurent  que 
de  l’huile  de  foie  de  morue  furent  atteints  dans  39  p.  100 
des  cas.  Aucun  des  enfants  qui  reçut  dans  ses  huit  pre¬ 
miers  mois  plus  de  soixante-cinq  minutes  de  rayons  ne 
présenta  de  rachitisme  ;  presque  tous  les  cas  où  l’on 
observa  du  rachitisme  avaient  eu  leur  traitement  inter¬ 
rompu  deux  mois  ou  plus.  Onze  minutes  par  mois  d’irra¬ 
diation  totale  suffisent  donc  à  prévenir  le  rachitisme  dans 
98  p.  100  des  cas,  et  l’auteur  pense  qu’avec  un  traitement 
très  régulier  ce  chiffre  peut  être  encore  amélioré. 

Jean  Lereboueeet. 

Traitement  de  la  pneumonie  lobaire  par  le 
sérum  antipneumococcique  concentré. 

Russeee  L.  Cecie  et  W.-D.  SuXEiFP  {The  Journ.  of 
the  Amer.  med.  Assoc.,  29  décembre  1928)  emploient  contre 
la  pneumonie  un  sérum  purifié  et  concentré  dérivé  du 
sérum  antipneumococcique  ordinaire.  Ce  sérum  est 
habituellement  polyvalent  et  contient  des  anticorps 
opposés  aux  trois  types  de  pneumocoques.  Son  pouvoir 
est  élevé  vis-à-vis  des  types  I  et  II,  mais  insignifiant 
vis-à-vis  du  type  III.  L’injection  intraveineuse  de  ce 
sérum  à  des  singes  Infectés  par  du  pneumocoque  type  I  à 
doses  mortelles  stérilise  rapidement  le  sang  et  fait  résorber 
promptement  le  foyer  pneumonique.  Son  injection  intra¬ 
veineuse  à  des  malades  atteints  de  pneumonie  type  1 
au  début  produit  habituellement  une  très  rapide  guérison 
clinique  ;  même  plus  tardivement,  on  obtient  souvent  de 
bons  résultats.  Dans  la  pneumonie  du  type  II,  malgré  de 
bons  résultats,  l’effet  du  sérum  est  moins  remarquable  ; 
la  pneumonie  du  type  III  n’est  pas  influencée  ;  l’effet 
sur  le  type  IV  est  douteux.  Sur  441  cas  de  pneumonie 
lobaire  traités  par  cette  méthode,  la  mortalité  fut  de 
30  p,  100.  Sur  444  cas  témoins,  la  mortalité  fut  de  39,1 
p.  100.  La  diminution  de  la  mortalité  était  d’ailleurs 
surtout  notable  pour  le  type  I  où,  sur  153  cas  traités,  la 
mortalité  était  de  20,9  p.  100,  tandis  que  sur  147  cas 
témoins  elle  était  de  32,6  p.  100  ;  pour  le  type  II,  la  - 
diminution  était  moindre  ;  pour  le  type  III,  le  sérum 
n’eut  pas  d’influence  ;  pour  le  type  IV,  la  diminution 
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de  la  mortalité  peut  être  attribuée  à  d'autres  facteurs 
que  le  sérum. 

Jean  IvEreboueiæt. 

Splénomégalie  mycosique. 

M.  I.USENA  {La  Riforma  medica,  26  novembre  1928) 
a  étudié  2  cas  de  splénomégalie  tbrombo-phlébitique  et  a 
mis  en  évidence  une  infestation  de  la  rate  par  des  nodules 
de  Gamma  (extrêmement  abondants  dans  le  second  cas) . 

Il  a  étudié  attéritivement  ces  nodules,  les  a  confrontés 
avec  ceux  observés  par  les  auteurs. français,  en  a  analysé 
tous  les  aspects  caractéristiques,  surtout  après  les  avoir 
libérés  de  leurs  incrustations  minérales.  De  l’étude  de 
ces  2  cas  et  de  celle  des  travaux  publiés  antérieurement 
sur  cette  questioii,  il  conclut  que,  dans  l’état  actuel  de 
la  question,  l’hypothèse, la  plus  fondée  sur  la  nature  des 
éléments  caractéristiques  des  nodules  de  Gamma,  cer¬ 
tainement  Infectieux,  est  celle  qui  leur  attribue  une 
origine  mycélienne.  Il  n’y  a  aucune  raison  d’attribuer  au 
virus  du  nodule  l’origine  des  diverses  splénopathies  dans 
lesquelles  le  nodule  se  rencontre,  mais  au  contraire  le 
nodule  représenterait  une  localisation  du  virus  capable 
de  .se  développer  sur  n’importe  quelle  rate,  surtout  si 
des  altérations  circulatoires  comme  la  stase  le  favorisent.' 
Cette  localisation  peut  constituer  par  elle-même,  en 
farci.ssant  considérablement  l’organe,  une  importante 
lésion  anatomo-pathologique.  Cette  lésion  coïncide 
habituellement  avec  le  tableau  anatomo-clinique  de'  la 
splénomégalie  thrpmbo-phlébitique  primitive  et  il  est 
fort  probable  qu’elle  est  liée  à  cette  affection. 

Jean  Dereboueeet. 

Quel  doit  être  actuellement  le  traitement 
des  cancers  du  sein? 

Da  thérapeutique  des  cancers  du  sein  ne  saurait  être 
établie  d’àprês  une  seule  formule.  Il  y  a,  en  effet,  des 
formes  multiples  de  cancers  épithéliaux  du  sein,  qui 
diffèrent  corisldérablement  les  unes  des  autres  par  leur 
évolution  et  leur  malignité.  C’est  ce  que  montre  iBérard 
{Strasbourg  médical,  5.  avril.  1927).  La  malignité  est 
d’autant  plus  grande  qu’il  s’agit  de  femmes. plus  jeunes, 
que  la  tumeur  se  révèle  pendant  la  gravidité  ou  le  post- 
partum  et  qu’elle  est  constituée,  par  des  cellules  plus 
atypiques, .  plus  polymorphes,  sans  sécrétion  décelable 
aux  colorants,  r  ; 

Ce  ,  n’est  que  quand  on  connaîtra  exactement  pour 
tous  ces  types  de  tumeurs  les  réactions  aux  agents  mis 
en  çeuvre  que  l’on,  pourra  donner  des  formules  théra¬ 
peutiques  précises.  Actuellement,  les  chances  de  guérison 
dépendent  av.ant  Jout  de.  la  précocité  du  traitement. 

De  traitement  peut  être  chirurgical,  radio  ou  curie- 
thérapique. 

De  traitement  chirurgical  donne  en  moyenne  35  p.  100 
de  guérisons ,  maintenues  après  deux  ans  et  25  p,  100 
de  guérisons,  maintenues  après  cinq  ans.  On  ne  cojmaîtra 
de  plus  nombreux  succès  que  si  les  chirurgiens  opèrent 
très  précocement,,  .en,  enlevant  toujours  en  bloc  le  sein, 
la  peau,  les  lymphatiques  de  la  zone  périmammaire, 
les  pectoraux  et  le  contenu  de  l’aisselle. 

Il  y  a  toujours  le  plus  grand  intérêt  à.  faire,  précéder 
et  suivre  l'opération  d’ühe  radiothérapie  méthodique 
en  divisant  toute  la  portion  antéro-latérale  de  1  ’hémi- 
thotàià  eli  ciilq  champs  :  mammaire,  périmammaire 
axillaire,  sus-claviçulàire,  avec  des  intehsités  moyennes 
et  9és  Séances  müitiples. 
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Da  radiothérapie  pré-opératoire  est  la  plus  efficace 
pour  la  stérilisation  de  la  tumeur  et  de  ses  lymphatiques. 
D'opération  crée  des  lésions  traumatiques  des  cellules 
de  la  région  qui  entravent  leurs  moyens  de  défense  et 
les  effets  utiles  des  radiations. 

Des  récidives  seront  traitées  comme  les  lésions  pri¬ 
mitives.  .  .... 

Des  tumeurs  inopérables  et  leurs  métastases  peuvent 
retirer  un  grand  bénéfice  du  traitement  par  les  agents 
physiques  qui  prolongent  notablement  la  vie,  atténuent 
les  souffrances  et  rendent  parfois  '  possibles  des  opéra¬ 
tions  palliatives.  Pour  ces  malades,  la  stérilisation  des 
ovaires  par  les  radiations  peut  être  également  utile. 

P.  Beamouiier. 


Stne  tocoque  et  scarlatine. 

Tunniceifp  {Journ.  of  tlie  Amer.  med.  Assoc.,  28  août 
1926)  poursidt  ses  études  sur  le  streptocoque  de  la  scar^ 
latine.'  Ce  germe  commencerait  à  disparai tre  dans  la 
deuxième  semaine  ;  pendant  six  semaines  il  y  aurait 
encore  des  décharges  de  microbes.  Da  recherche  de  ce 
germe  est  utile  lors  des  complications,  dont  quelques- 
unes  seraient  totalement  étrangères  à  la  scarlatine. 
Aussi  on  s’est  efforcé  d’identifier  réellement  ce  strepto¬ 
coque  des  autres  formes  de  streptocoque  ;  dans  ce  but 
on  a  utilisé  :  i»  l’agglutination  de  cultures  de  strepto¬ 
coque  de  scarlatine  avec  du  sérum  de  convalescents  ; 
2“  l’agglutination  avec  du  sérum  de  lapin  immunisé  ; 
3“  la  méthode  modifiée  des  opsonines.  Par  toutes  ces 
méthodes,  on  arrive  plus  ou  moins  rapidement  à  un 
résultat  et  à  une  confirmation  du  diagnostic  dans  les 
cas  difficiles.  E.  TERRIS. 

L'intradermo-pèaetion  cholestérlnée. 

D’augmentation  de  la  cholestérinémie  ne  suffit  pas, 
pour  M.  DŒPËR  et  A.  Demaire  {Acta  medica  Laiina, 
janvier  1928),  à  expliquer  la  formation  des  tophi,  des 
xanthomes  et  des  concrétions  qui  se  déposent  dans  les 
tissus  de  certains  rhumatisants.  Il  faut  admettre  l’exis¬ 
tence  d’une  tendance  précipitante  de  la  cholestérine  que 
l’on  peut  mettre  en  évidence  par  l’intraderino-réaction 
avec  l’aide  d’une  suspension  collo'idale  de  cholestérine 
daus  l’huile.  Dans  les  cas  positifs,  on  voit  apparaître 
au  bout  de  trois  jours  une  induration  de  la  taille  d’une 
pièce  de  deux  francs,  qui  persiste  trois  ou  quatre  jours: 
cette  réaction  se  voit  dans  la  goutte,  les  rhumatismes 
chroniques,  le  xanthome  et  chez  quelques  cirrhotiques, 
obèses  ou  lithiasiques.  Dans  le  rhumatisme  articulaire 
aigu,  les  Ictères  aigus,  l’urticaire,  elle  est  négative, 
Elle  est  parfois  positive  chez  certains  syphilitiques  pu 
tuberculeux.  En  cas  de  réaction  intense,  l’hypercholcs- 
térinémie  est  habituelle  ;  elle  peut  se  rencontrer  parfois 
eu  cas  de  réaction  négative.  Chez  llanimal,  des  biopsies 
montrent  des  tablettes  de  cholestérine  qui  se  substituent 
aux  grains  colloïdaux  de  la  solution  injectée.  De  pouvoir 
chole3tériuol3rtique  du  sérum  est  habituellement  diminué 
en  cas  de  réaction  positive.  Da  cure  insulinique,  efficace 
dans  les  xanthomes,  diminue,  la  fréquence  et  rintensit,é 
des  dépôts  de  cholestérine  dans  l’intradermo-réaction, 
augmente  le  pouvoir  cholcstérinolytique  du  sérum,  et 
peut  augmenter  la  résorption  de  la  cholestérine  incluse 
dans  le  péritoine  Ou  les  tissus  chez  l’animal. 

D’intradermo-réaction  à  la  cholestérine  serait  donc 
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une  métHode  facile  pour  reconnaître  la  tendance  précipi¬ 
tante  chez  tous  ceux  que  l'on  classe  dans  le  groupe  assez 
confus  de  l’arthritisme. 

JEAN  hEBEBOUIXEX. 

Traitement  du  diabète  par  la  synthaline. 

Authur-C.  Ceasen  et  A.  Morris  Ginsberg  {Journ. 
of  Missouri  State  med.  Assoc.,  mal  1928)  estiment,  après 
des  expériences  répétées,  que  la  synthaline  a  désormais 
sa  place  dans  le  traitement  du  diabète  et  qu’elle  diminue 
le  sucre  dans  le  sang,  supprime  la glyco.surie,  réduit  l’aci¬ 
dose  :  son  action  est  plus  lente,  moins  certaine,  mais  plus 
durable  que  celle  de  l'insuline,  hes  auteurs  estiment  qu’on 
devrait  également  l’essayer  dans  les  affections  chirur¬ 
gicales  telles  que  les  maladies  de  Raynaud  et  de  Buerger. 
]a  furonculose  et  bien  des  cas  d’hyperthyroïdisme.  L’em¬ 
ploi  en  est  facile,  dans  les  cas  de  diabète  léger,  ainsi  cpie 
dans  les  cas  réfractaires  à  l’insuline  aussi  bien  chez  les 
adultes  que  chez  les  sujets  âgés.  Pour  les  adultes,  l’em¬ 
ploi  doit  être  fait  tous  les  deux  jours 'et  à  petites  doses, 
pour  éviter  les  effets  accuniulatifs  et  les  troubles  intes¬ 
tinaux  concomitants.  On  évite  ainsi  les  crampes,  les, 
syndromes  tétaniques,  etc.  On  constate  en  outre  une 
chute  de  la  pression,  qui  demanderait  d’ailleurs  à  être 
confirmée.  E.  TERRIS. 

Guanidine,  glycocyamine  et  pression  arté- 
rielie. 

Au  cours  de  leurs  différentes  recherches,  Mayor  et 
Weber  (Bull,  of  the  Johns  Hopkins  Hosp.,  avril  1928 
ont  montré  que  la  glycocyamine  est  hypotenseur,  et 
son  dérivé,  la  glycocyamidine,  aurait  une  action  dépres¬ 
sive  plus  marquée  encore.  D’autre  part,  la  guanidine  et 
la  méthylguanidine  sont  des  substances  qui  augmentent 
la  pression  artérielle  ;  par  contre,  la  guanidine  acétique 
est  nettement  dépresseur,  alors  que  l’acide  méthyl¬ 
guanidine  acétique  ne  présente  aucune  action  sur  la  pre.s- 
sion  artérielle.  Enfin,  ces  diverses  substances  expérimens 
tées  alternativement,  les  unes  par  rapport  aux  autres 
ont  montré  leur  action  tantôt  dépressive,  tantôt  hyper¬ 
tensive,  venant  appuyer  les  recherches  de  Mayor  et 
Weber.  E.  TERRIS. 

Traitement  chirurgical  de  l’hyperthyro'i- 
dieme. 

Frazier  et  MossER  (The  Journ.  of  the  Amer.  med. 
Assoc.,  3  mars  1928)  donnent  un  résumé  et  les  résultats 
de  leurs  diverses  opérations  chirurgicales  au  cours  du 
traitement  de  Thyperthyroïdisme.  Dans  96  p.  100  des 
cas,  les  sujets  atteints  de  thyrotoxicose  ont  des  chances 
de  pouvoir  guérir  ;  la  guérison  est  complète  et  intégrale 
dans  75  p.  100  des  cas.  Dans  15  p.  lob  des  cas,  l’amélio¬ 
ration  est  partielle  ;  dans  5  p,  100,  il  y  a  échec,  etenfin 
dans  4  p.  100  des  cas,  il  peut  y  avoir  rechute.  Le  danger 
d’un  échec  serait  proportionnel  à  la  durée  de  la  maladie  ; 
de  ce  fait,  les  opérations  les  plus  précoces  sont  les  plus 
recommandables.  E.  TERRIS. 

L’examen  de  la  fonction  hépatique  par  le  rose 
bengale. 

S.  Famueari  (Rinascenza  médita,  lor  août  1927)  a 
exploré],  la  fonction  hépatique  par  là  méthode  du  roe 
bengale  chez  16  malades  parmi  lesquels  quelques-uns 
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étaient  cliniquement  exempts  de  lésions  hépatiques,  alors 
que  les  autres  présentaient  des  lésions  hépatiques  de 
différent  degré  et  de  différente  nature.  Ces  épreuves  ne 
lui  ont  pas  permis  d’évaluer  laquelle  des  différentes  fonc¬ 
tions  du  foie  était  altérée,  mais  lui  ont  donné  d’utiles 
remseignements  diagnostiques  et  pronostiques,  et  des 
indications  thérapeutiques. 

Jean  Lereboui,i,f,t. 

Un  cas  intéressant  de  pneumothorax  théra¬ 
peutique  simultanément  bilatéral. 

S.  CoRiNARDESl  (Minerva  medica,  20  septembre  1927) 
rapporte  le  cas  d’une  fillette  de  quinze  ans  qui  présentait 
des  cavernes  multiples  du  poumon  gauche,  une  infiltra¬ 
tion  du  lobe  inférieur  droit  et  un  très  mauvais  état  géné¬ 
ral.  Un  premier  pneumothorax,  à  gauche,  fut  suivi  d’amé¬ 
lioration,  mais  au  bout  d’un  mois  on  observa  une  reprise 
thermique  avec  évolution  des  lésions  du  côté  droit.  Une 
insufflation  de  200  centimètres  cubes  d’air  de  ce  côté  fut 
suivie  de  phénomènes  dyspnéiques  très  intenses,  avec 
cyanose  et  tachj'cardie,  qui  s’atténuèrent  en  quelques 
jours,  et  l’auteur  continua  des  insufflations  de  100  à 
150  centimètres  cubes  tous  les  quatre  jours,  s.ans  jamais 
dépasser  une  pression  de  —  4—2. 

E’état  général  et  local  s’améliora  rapidement,  mais  au 
bout  de  douze  jours,  à  la  suite  d’une  nouvelle  élévation 
tliermique,  on  reprit  à  gauche  les  insufflations  de  200  à 
400  centimètres  cubes  régulièrement  espacées  jusqu’.à 
atteindre  une  pression  de  -f-  10. 

L’amélioration  se  poursuivit,  et  cinq  mois  après  le 
début  des  insufflations  l’expectoration  n’était  plus  bacil¬ 
lifère.  Au  bout  d’une  année,  la  malade  pouvait  être  con¬ 
sidérée  comme  cliniquement  guérie,  ne  présentait  plus 
radiologiquement  qu’une  légère  opacité  de  l’hémithorax 
gauche,  et  cette  amélioration  s’était  encore  accentuée 
six  mois  .après. 

Jean  Lerebouei.et. 

Un  cas  de  kyste  hydatique  du  sein. 

C  est  un  cas  .d’une  localisation  rare  de  Téchinococco.se 
que  rapporte  E.  Bussai.av  (H  PolicUnico.  5  décembre 
1927).  Il  s’agit  d’une  malade  de  cinquante-neuf  ans  qui 
présentait  depuis  l’ âge  de  vingt-huit  ans  au  niveau  du  sein 
droit  un  kyste  qui  augmenta  progressivement  de  volume 
jusqu’à  atteindre  celui  d’unenoix  de  coco,  puis  occasionna- 
des  phénomènes  de  tension  douloureuse.  Tendue,  de  con¬ 
sistance  élastique,  cette  tumeur  adhérait,  au  grand  pec¬ 
toral,  était  douloureuse,  ne  s’accompagnait  d’aucun  suin¬ 
tement  du  mamelon  ni  d’aucune  adénopathie.  Tous  les 
autres  organes  étaient  normaux.  Il  y  avait  une  éosino¬ 
philie  de  20  p.  100.  La  ponction  ramena  un  liquide  eau 
de  roche  contenant  de, s  fragments  de  membrane  anhiste. 
L’opération,  au  domicile  de  la  malade,  consista  en  l’extir¬ 
pation  en  bloc  de  la  tumeur  à  l’anesthésie  locale.  L’exa¬ 
men  de  la  pièce  montre  un  kyste  à  paroi  très  épaisse 
rempli  de  nombreuses  vésicules  filles,  et  l’examen  micro¬ 
scopique  confirma  le  diagnostic  d’échinococco,se.  La  gué¬ 
rison  complète  fut  obtenue  en  une  huitaine  de  jours. 

Jean  Lereboueeex. 

Recherches  sur  le  diabète  insipide. 

Dans  un  long  travail,  G.  Cassano  (Archivio  di  paiolo- 
gica  e  clinica  medica,  septembre  1927)  expose  les  résul¬ 
tats  de  nombreuses  épreuves  pratiquées  chez  im  malade 
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qui  lui  ont  permis  d’explorer  le  champ  des  échanges  hydro¬ 
salins  entre  le  sang,  le  système  interstitiel  et  les  tissus 
dans  le  diabète  insipide.  I/élimiuation  de  l’eau  par  la 
peau  resta  presque  autonome,  ■  r  rdant  ainsi  son  rôle 
d’équilibration  thermique  ;  cet  e  indépendance  était 
assurée  par  la  rapide  absorption  t'e  liquide  due  à  la  soif 
inextinguible,  absorption  qui  n'influait  que  très  peu  sur 
la  déperdition  calorique,  et  par  suite  sur  la  transpiration. 
I,e  sang  n’avait  qu’un  rôle  passif  dans  les  échanges,  en 
maintenant  sa  concentration  constante  ;  l’hypochlo- 
rémie  tendait  à  disparaître  quand  les  tissus  reprenaient 
le  pouvoir  d’absorber  et  de  fixer  l’eau.  L’auteur  considère 
donc  que  les  tissus  ont  un  rôle  fondamental  dans  la 
genèse  du  diabète  insipide  et  que  les  causes  rénales  ou 
extrarénales  sont  fréquentes.  Il  y  aurait  une  insuffisance 
d’absorption  de  l’eau  par  les  tissus,  par  suite  d’une  réduc¬ 
tion  de  pouvoir  de  concentration  rénale  qui  serait  suivie 
sans  cela  d’une  rétention  chlorurée  ou  azotée.  C’est  ce 
trouble  fonctionnel  rénal  qui  dominait  la  scène  dans  le 
cas  observé  et  qui  aurait  été  responsable  des  autres 
troubles  du  métabolisme. 

Jean  Lereboueeeï. 

Aspects  radiologiques  simulant  la  tubercu¬ 
lose  dans  des  cas  de  pneumonie  lobaire. 

G.  Laschi  [La  Radiologia  medica,  novembre  1927)  rap¬ 
porte  deux- observations  où  l’aspect  radiologique  simu¬ 
lait  à  s’y  méprendre  celui  des  lésiohs  de  tuberculose 
cavitaire.  Chez -le -premier  de  ces  malades,  il  s’agissait 
d’uiie  pneumonie  franche  ayant  débuté  par  une  violente 
hémoptysie  ;  les  grosses  lésions  radiologiques  observées 
à  une  des  bases  disparurent  presque  complètement  en 
quatre  jours.  Dans  le  second  cas,  une  pneumonie  lobaire 
laissait,  après  sa  résolution,  un  état  subfébrile  avec  des 
bruits  humides  ;  la  radiologie  fit  croire  qu’il  s’agissait 
d’une  grosse  infiltration  tuberculeuse  bilatérale,  mais'un 
mois  après  les  images  pathologiques  avaient  totalement 
disparu,  L’auteur  conclut  en  montrant  la  difficulté  du 
diagnostic,  et  la-  nécessité  pour  le  radiologiste  de  ne  s'e 
prononcer  qu’avec  prudence.  - 

Jean  Lereboüeeeï. - 

Affections  thyroïdiennes  et  troubles  car¬ 
diaques. 

Marion  Read  {The  Journ.  of  the  Amer.  med.  Assoc., 
13  août  1927)  passe  en  revue  les  accidents  cardiaques  au 
cours  des  affections  thyroïdiennes.  Au  cours  du  myxœ- 
dème,  Zondèla,  eu  i^iS,  a  observé  un  des  premiers  cas 
de  troubles  cardiaques.  Ruhr,  eu  1925,  rapporte  un  cas 
de  dilatation  rapide  du  cœur  non  améUorée  par  la  digitale, 
mais  très  rapidèment  améUoréç  par  l’extrait  thyroïdien. 
Toutefois,  Rueg  a  montré  que  les  altérations  du  tracé 
électrocârdiograpl^ique  chez  les  myxœdtoateux  étaient 
dues  beaucoup  plus  à  l’^altération  du  système  cutané, 
car  en  employant  dés  aiguilles-électrodes,  on  supprtaait 
les  effets  destégùments,  et  les  tracés,  dans  la  plupart  des 
cas,  reprenaient  leur  allure  normale.  Malgré  ces  pmti- 
cularités,  il  existerait,  pour  Read,  Rrantz,  Christian,  etc., 
des  rapports"  certains  entre  le  myxœdème  et  certains 
troublés  du  myocarde  (explication  possible  de  la  myo¬ 
cardite  sénile).  La  pathogénie  décrite  par  Read  pour 
expUquer  ces  divers  accidents  se  réduit,  à  un  certain 
degré  de  toxémie,  à  une  fatigue  du  muscle  cardiaque,  à 
une  altération  de  la  sécrétion  thyroïdienne  et  à  une  modi» 
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fication  du  métabolisme  basal.  Le  traitement  doit  donc 
être  un  traitement  endocrino-cardiaque. 

E.  Terris. 

La  maiariathérapie  dans  la  paralysie  géné¬ 
rale. 

D.  Sarian  {Mùjerva  medica,  10  décembre  1927)  a 
traité,  de  1922  41927, 53  paralytiques  généraux.  Parmi  ces 
malades,  41  furent  soumis  au  traitement  spécifique  ; 
on  observa  chez  eux  quelques  rémissions  de  brève  durée, 
mais  3  cas  seulement  dans  lesquels  la  reprise  des  occupa¬ 
tions  fut  possible.  Les  12  autres,  ceux  des  deux  dernières 
années,  furent  soumis  à  la  fois  au  traitement  spécifique  et 
à  l’impaludation  :  6  d’entre  eux  purent  reprendre  le-ur 
métier,  parmi  lesquels  4  étaient  en  parfaite  santé  phy¬ 
sique  et  psychique  et  2  légèrement  diminués  intellec¬ 
tuellement  ;  3  furent  légèrement  améliorés,  et  les  3  autres 
restèrent  stationnaires.  L’auteur  n’observa  au  cours  de 
ce  traitement  aucune  complication  grave.  Il  conclut  que  . 
cette  méthode,  à  condition  de  bien  choisir  ses  malades, 
est  encore  le  meilleur  traitement  que  l’on  connaisse  de  la 
paralysie  générale. 

Jean  Lereboueeet. 

Dermatophytose. 

Par  ce  terme  de  dermatophytose,  Fred-D.  Weidmann 
(Journ.  of  Amer.  med.  Assoc.,  iS  février  1928)  désigne 
tous  les  impétigos  limités  ou  généralisés,  à  l’exclusion 
de  ihycoses  profondes:  Bien  des  lésions  cutanées  étaient 
autrefois  considérées  coiüme  eczéma,  psoriasis,  lichen 
plan,  et  sont  eu  réalité  dés  liiÿcoses.  L’attention  du  méde¬ 
cin  doit  être  particulièrement  attiréé  dans  lés  cas  de  der¬ 
matoses  mUltiplés  aèectailt les  orteils,  l’aine  ou  Vaisselle, 
On  a  jusqu’à  préseli-t  vu  dans  les  levures  la  cause  de  ces 
dermatophytoses,  mais' il  n’est  pas  ce'rtain  qu’il  n’y  en 
ait  pas  d’autre.  Dans  tous  les  cas  et  en  ce  qui  concerne 
les  orteils,  il  ne  faut  pas  promettre  au  malade  une  guérison 
radicale,  surtout  si  la  dermatose  a  gagné  le  dessus  du 
pied.  La  principale  médication  est  l’acide  salicylique. 

E.  Terris. 

Dextrose  intrapéritonéale  dans  les  maladies 
'  des  enfants. 

Heywor'th  N.  Saneord  et  P.-L.  Hei'TMEYER  {Journ. 
of  Americf  med.  Assoc.,  10  mars  1928)  étudient  les'efïets 
de  la  dextrose  intrapéritonéale  dans  certaines  maladies 
des  enfants.  Ils  emploient  de  la  dextrose  chimiquémènt 
pure  stériUsée  à  l’autoclave,  dont  ils  font  Une  solution 
à  5  p.  100.  Les  auteurs  estiment  la  voie  intrapéritonéale 
préférable  chez  l’enfant,  qui  a  souvent  des  vomissements 
si  l’on  veut  lui  faire  absorber  quelque  chose  par  la  bou¬ 
che  :  les  injections  rectales  ne  sont  pas  gardées,  les  injec¬ 
tions  hypodermiques  sont  douloureuses  et  les  injections 
intraveineuses  impraticables.  Les  auteurs  ont  constaté 
les  excellents  effets  de  la  dextrose  dans  tous  les  cas  où 
l’enfant  était  menacé  d’acidose  dans  les  cas  d’intoxica¬ 
tion  avec  déshydratation,  dans  les  troubles  dé  la  nutri¬ 
tion,  les  pneumonies,  lès  pyéliteset  les  suites  opératoires. 
Aucune  complication  n’est  jamais  survenue  depuis 
neuf  mois  que  cette  méthode  e.st  eu  usage."  Les  injections 
sont  de  ipo  centimètres  cubés  ;  elles  sont  absorbées  faci¬ 
lement  et  rapidèment  et  doivent  être  répétées  assez  fré¬ 
quemment.  E.  Terris. 
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Diagnostic  et  traitement  chirurgical  du 
goitre  malin. 

Martin  B.  Tinker  (Jauni,  of  Amer.  med.  Assoc. 
i8  février  1928)  estime  que  l’on  a  beaucoup  exagéré  en 
général  la  gravité  du  goitre  malin.  Même  dans  le  cas 
d’extension  aux  ganglions  lymphatiques,  ou  d’infiltra¬ 
tion  étendue,  les  malades  peuvent  survivre  encore  de 
nombreuses  aimées.  Toutefois,  il  importe  de  faire  un 
diagnostic  précoce,  car  il  arrive  souvent  que  de  très  petites 
tumeurs  thyroïdes,  chez  de  j  eunes  gens,  sont  des  tumeurs 
malignes  dès  le  début.  B’excision  partielle,  suivie  d’un 
traitement  radiologique,  semble  être  le  traitement  de 
choix,  bien  préférable  à  une  ablation  très  importante. 
Les  symptômes  desgoitres  malins  n’apparaissant  qu’assez 
tardivement,  l'auteur  estime  que  la  plupart  des  cas 
douteux  devraient  être  opérés  pour  pouvoir  bénéficier 
des  avantages  d’une  opération  précoce. 

li  Terris. 

Etiologie  de  l’urticaire. 

A  propos  de  l’étude  de  260  cas,  non  seulement  d’urti¬ 
caire  mais  encore  d’œdème  angioneurotique,  Menagh 
(The  Journ.  of  tiw  Amer.  med.  Assoc.,  3  mars  1928) 
essaye  d’apporter  de  la  lumière  dans  l’étiologie  de  ces 
deux  affections  shnilaires.  Des  différentes  recherches 
pratiquées,  il  conclut  à  la  possibilité  de  troubles  dans  le 
fonctionnement  du  système  gastro-intestinal  et  en  parti¬ 
culier  du  système  biliaire.  Les  divers  examens  pratiqués 
ont  montré  l’existence,  dans  la  plupart  des  cas,  d’urti¬ 
caire  et  d’œdème  angioneurotique  de  types  divers  de 
microorganismes  et  en  particulier  d’une  flore  très  riche 
eu  streptocoques.  Il  conclut  que,  dans  près  de  12  p.  loo 
des  cas,  il  s’agit  d’affection  des  voies  biliaires,  une  cer¬ 
taine  quantité  de  protéines  n’étant  pas  modifiées  par  la 
bile,  d’où  les  conclusions  thérapeutiques  à  tirer  de  cette 
pathogénie  spéciale.  E.  l'ERRIS. 

Intoxication  par  le  tétrachlorure  de  carbone. 

Depuis  l’emploi  du  tétrachlorure  de  carbone  comme 
authehninthique,  Lamson,  Minot et Robbins  (The  Journ. 
of  (lie -Amer.  med.  4  février  1928)  ont  étudié  les 

cas  d’intoxications  provoquées  par  cette  substance.  Son 
efficacité  serait  réelle  dans  95  p.  100  des  cas  de  parasitose 
intestinale,  en  particulier  pour  l’ankylostome  duodénal. 
La  dose  à  employer  est  de  2  à  3  centimètres  cubes.  L’in¬ 
toxication  paraît  relever,;  d’une  irritation  ou  d’une  obs¬ 
truction  mécanique  par  les  ascaris,  l’alcoolisme  chronique 
ou  aigu,  la  déficience  en  calcium,  la  présence  dans  l’in¬ 
testin  d’une  nourriture  peu  digestible.  Le  point  intéres¬ 
sant  à  retenir  est  l’action  des  ascaris  comme  cause  provo¬ 
cante  d’intoxication.  E.  Terri.s. 

Toxémie  des  fistules  duodénales. 

La  toxémie  des  fistules  duodénales  est  due  en  grande 
partie  au  passage  dans  la  fistule  de  l’acidité,  etde  l’acide 
chlorhydrique  en  particulier,  et  du  suc  pancréatique  à  tra¬ 
vers  la  fistule.  Cet  état  d’acidité  entraîne  du  côté  du 
sang  une  augmentation  du  taux  de  l'alcalinité.  WaeïERS 
et  Eoeemann  (The  Journ.  of  Amer.  med.  Assoc.,  26  no¬ 
vembre  1927)  montrent  que  cette  toxémie  s’accompagne 
d’une  élévation  du  taux  de  l’urée  dans  le  sang  ;  aussi 
est-il  utile  de  lutter  par  l’injection  de  sérum  physiolo- 
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gique  pour  maintenir  un  taux  normal  de  chlorures  dans 
les  humeurs.  La  perte  des  diverses  sécrétions  passant 
par  la  fistule  ont  une  action  certaine  sur  l’état  du  sang 
(augmentation  de  l’urée),  sur  l’état  des  humeurs  (dimi- 
nutiou  des  chlorures),  sur  la  mobilité  et  le  fonctionnement 
du  système  gastro-intestinal.  Si,  au  contraire,  on  rétabUt 
le  cours  normal  de  la  sécrétion  duodénale,  les  différents 
accidents  observés  disparaissent.  D’ailleurs,  expérimen¬ 
talement,  les  fistules  duodénales,  malgré  une  gastro¬ 
jéjunostomie  déterminant  des  accidents  graves  qui  en¬ 
traînent  rapidement  la  mort,  de  même  que  les  exclusions 
de  l’anse  duodénale,  amènent  en  quelques  jours  la  mort 
de  l’animal  en  expérience.  Enfin,  la  conséquence  de 
l'absence  de  toute  sécrétion  duodénale  entraîne  une 
augmentation  du  taux  des  chlorures  dans  les  éliminations 
urinaires  ou  intestinales  qui  reprennent  un  taux  normal 
de  concentration  dans  le  sang  et  les  humeurs  dès  que  l’on 
a  tait  une  gastro-jéjunostomie.  E.  Te;rris. 

Ephèdrine  dans  l’asthme. 

Dans  iio  cas  d’asthme  et  de  rhume  des  foins,  LiNESS 
et  Mieeer  (The  Journ.  of  lhe  Amer.  med.  Assoc.,  13  août 
1927)  ont  employé  l’éphédrine.  Les  auteurs  ont  constaté 
que  l’éphédrine  avait  une  réelle  valeur  thérapeutique, 
mais  d’une  effieacité  moindre  que  l’épinéphrine.  Par 
contre,  le  sulfate  d’éphédrine,  employé  dans  20  cas  de 
rhume  des  foins,  a  donné  des  résultats  supérieurs  etplus 
rapides  au  cours  de  ces  accidents  locaux.  Liness  et  Miller, 
pat  contre,  attirent  l'attention  sur  une  action  moindre 
de  ce  médicament  dans  les  cas  d’asthme  et  préfèrent  l’em¬ 
ploi  au  cours  des  crises  d’asthme  de  l’épinéphrine. 

E.  Terris. 

Epilepsie  et  sympathectomie  périartérlelle. 

Après  avoir  étudié  expérimentalement  Tabsenee 
d’accidents  à  la  .suite  de  la  sympathectomie  péricaro- 
tidienue,  Hirsch  et  Izgur  (T/ie  Jotmi.  ofthe  Amer.  med. 
Assoc..  13  août  1927)  ont  pratiqué  cette  intervention 
chez  des  épileptiques  pour  obtenir  une  vaso-dilatation 
dans  la  circulation  cérébrale.  Il  pe  semble  pas  que  les 
résultats  obtenus  par  les  auteurs  soient  très  favorables  et, 
si  l’opération  est  bénigne  par  elle-même,  son  influence  sur 
les  crises  épileptiques  est  très  minime. 

E.  Terris. 

Rachitisme  et  son  traitement. 

.■V  côté  du  lait  sec  irradié,  HESS  (The  Journ.  of  Amer, 
med.  Assoc.,  30  juillet  1927)  a  fait  usage  de  cholestérine 
irradiée  associée  à  de  l’huile  de  foie  de  morue,  et  mieux 
encore  d'extrait  de  substance  cérébrale,  très  riche  en 
cholestérine,  et  irradiée.  Windaus  et  Hess  ont  reclierchc 
quel  pouvait  être  le  facteur  d’activité  dans  ces  diverses 
substances  employées.  Ils  concluent  à  la  valeur  de  l’ergo- 
stérol  irradié  ou  non.  Ils  ont  fait  usage  demêmedestérol 
tiré  de  la  levure  de  bière  et  à  des  doses  très  faibles 
(deux  milligrammes  quotidiennement).  Les  auteurs  pen¬ 
sent  que  de  la  levure  de  bière  irradiée  donnerait  des  résul¬ 
tats  similaires  aussi  bien  chez  l’animal  en  expérience  que 
chez  l’enfant,  E.  Terris. 
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CONSIDÉRATIONS  SUR 
CE  MR.E  AUTOMATIQUE 
LE  STADE  D’ÉLABORATION  DU  RIRE 
CHEZ  LE  NOURRISSON  ET  LE  RIRE 
RÉFLEXE  ASSOCIATIF 


Lucien  CORMIL  et  Jean  PACAUO 

Professeur  agrégé  chargé  du  lîxterne  des  hôpitaux 

cours  de  clinique  neurologique  de  Nancy. 

à  la  Faculté  de  médeciuc 
de  Nancy. 

Les  manifestatioiis  motrices  de  la  mimique  qui 
traduisent  normalement  dans  le  rire  l’expression 
parfois  brutale  d’une  joie  intérieure,  ont  sollicité 
non  seulement  l’attention  des  psychologues, 
mais  aussi  des  cliniciens,  surtout  dans  cette  moda¬ 
lité  pathologique  et  discordante  constituée  par 
le  rire  spasmodique  dont  le  pseudo-bulbaire  offre 
l’exemple  caricatural. 

La  vision  si  souvent  géniale  de  Brissaud  avait 
lié  l’existence  de  ce  trouble  à  une  altération  des 
corps  opto-striés  et  les  faits  recueillis  depuis 
les  dernières  années  (les  travaux  de  J.  Lhermitte 
et  ses  élèves  enparticulier),  en  précisant  le  démem¬ 
brement  du  syndrome  pseudo-bulbaire,  nous  ont 
montré  que  la  locaUsation  sous-corticale  déter¬ 
minant  cet  ensemble  clinique  variait  en  quelque 
sorte  à  la  fois  en  hauteur  et  en  largeur. 

On  pourrait  ainsi,  en  reprenant  l’un  de  ses 
symptômes  dominants  :  le  rire  spasmodique, 
montrer  toutes  les  variations  subies  par  ce 
trouble  suivant  les  étiologies  différentes  :  infec¬ 
tieuse,  dégénérative,  néoplasique,  à  localisa¬ 
tion  encéphalique  variable;  thalamo-striée,pédon- 
culaire,  protubérantielle,  et  cérébelleuse. 

Nous  avons  pensé  qu’il  serait  intéressant,  ayant 
d’envisager  cet  aspect  de  la  question,  de  reprendre 
d’une  part  le  problème  ontogénique  du  rire,  sui¬ 
vant  une  li^e  de  conduite  que  nous  avions  déjà 
suivie  dans  des  travaux  antérieurs,  '  et  d’autre 
part,  dans  un  second  temps,  de  vérifier  expérimen¬ 
talement  si  le  mécanisme  de  déclenchement  du 
rire  automatique  n’ofirait  pas  quelque  parenté 
avec  les  réflexes  associatifs  conditionnels. 

Dans  le  premier  ordre  d’idées,  il  nous  est 
apparu  qu’il  serait,  en  effet,  intéressant  d’essayer 
une  explication  de  l’élaboration  ffu  rire  en  par¬ 
tant  de  l’observation  de  ses  stades  chez  le  nour¬ 
risson. 

Si  Bergson,  dans  son  hvre  sur  le  Rire,  a  voulu 
«  déterminer  les  procédés  de  fabrication  du  co¬ 
mique  »,  nous  aurons  pour  modeste  but  de  déli¬ 
miter  les  conditions  d’apparition,  de  développe¬ 


ment,  de  fixation  et  de  perfectionnement  du  rire 
chez  l’enfant  nouveau-né. 

Dès  èa  naissance,  l’enfant  pleure,  traduisant 
le  plus  souvent  ainsi  son  entrée  dans  la  vie, 
J amais,  au  contraire,  il  ne  présente  un  rire  parfait. 

Comme  on  l’a  souvent  répété,  dans  une  formule 
peut-être  un  peu  trop  schématique,  l’enfant,  à  sa 
naissance,  est  sans  doute  un  être  spinal  (Virchow) , 
mais  aussi  bulbaire  et  même  plus,  sous-cortical, 
présentant  alors  une  minime  différence  fonc¬ 
tionnelle  avec  l’anencéphale. 

Il  est  de  notion  évidente  de  plus  que  sa  sensi¬ 
bilité  cutanée  se  traduisant  par  des  manifesta¬ 
tions  réflexes  existe  déjà  in  utero  :  c’est  ainsi  que 
le  foetus  réagit  par  les  mouvements  à  la  palpa¬ 
tion  abdominale  maternelle,  et,  dans  une  série 
de  recherches  publiées  dans  la  R:vue  neurologique, 
Minkowski  (de  Zurich)  a  insisté  sur  l’automatisme 
moteur  du  fœtus  étudié  sur  des  sujets  de  deux, 
quatre  et  six  mois  immergés  dans  du  sérum  phy¬ 
siologique  et  prélevés  au  cours  d’intervention!- 
pour  grossesses  extra-utérines.  Il  est  aussi  dans 
ce  domaine  une  notion  courante,  c’est  que  si  l’on 
introduit  le  doigt  dans  .la  bouche  d’un  enfant 
qui  vient  de  naître,  le  bébé  commence  à  téter. 

Partant  de  ces  notions,  nous  avons  été  conduits 
à  étudier  d’abord  chez  les  nourrissons  les  réflexes 
mimiques  provoqués  par  excitation  cutanée.  On 
sait  que  les  muscles  de  la  mimique  sont  parti¬ 
culièrement  nombreux  ;  dans  aucune  région  du 
corps,  on  ne  trouve  une  plus  grande  richesse 
musculaire  et,  suivant  l’expression  de  Voltaire. 
«  ce  sont  les  treize  muscles  de  la  face  qui  provo¬ 
quent  le  rire  ». 

Nous  avons  provoqué  les  excitations  en  deux 
points  :  la  région  péribuccale  et  la  région  péri- 
nasale.Pour  cela,  nous  nous  sommes  servis  d’une 
pointe  mousse,  frottant  doucement  de  haut  en 
bas, évitant  le  déclenchement  des  réflexes  habi¬ 
tuels  de  la  douleur.  Nous  avons  choisi  20  enfants 
nouveau-nés,  âgés  de  quelques  heures  à  six  jotus. 
à  la  Maternité  de  Nancy,  dans  le  service  du  pro¬ 
fesseur-  Fruhinsholz,  et  15  enfants  un  peu  plus 
âgés  (de  trois  semaines  à  cinq  mois),  élevés  auprè.^ 
de  leur  mère,  à  l’hospice  Saint-Stanislas,  dans  le 
service  du  professeur  agrégé  Job. 

Lorsque  l’on  excite  de  cette  façon  les  régions 
de  la  commissure  labiale  et  périnasale  de  ces 
nourrissons,  on  constate  ordinairement  la  con¬ 
traction  des  muscles  péribuccaux.  On  note  ime 
contraction  de  la  lèvre  supérieure  avec  contrac¬ 
tion  des  muscles  de  la  face,  le  plus  souvent  de 
l’hémiface  du  côté  excité,  plus  exceptionnelle¬ 
ment  du  côté  opposé,  que  nous  appellerons  le 
réflexe  cutané  péribuccal. 
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D’autre  Ipart,  nous  avons  Irecherché  |le  j«  fress 
réflexe  »  des  auteurs  allemands,  que  nous 
préférons  appeler  le  réflexe  de  la  moue;  c’est-à- 
dire  la  réaction  provoquée  par  friction  légère  de 
la  lèvre  supérieure  et  inférieure.  Ou  note  le  plus 
souvent  dans.sa  recherche  la  contraction  des  orbi- 
culaires  des  lèvres  entraînant  l’attitude  eu  pro¬ 
traction  habituelle  dans  le  baiser  ou  dans  la 
moue. 

Dans  les  tableaux  qui  résument  nos  observa¬ 
tions  et  qui  seront  publiés  dans  la  thèse  de  l’un 
denous  (Pacaud,  rAèse  iVancy,  1928),  nous  avons 
naturellement  précisé  si  l’enfant  était  endormi 
ou  réveillé,  quel  était  son  âge  ainsique  les  réactions 
psycho-motrices  provoquées  par  les  manœuvres 
de  sa  mère.  Cette  dernière  notion  présente,  comme 
on  le  verra,  une  importance  primordiale. 

Dans  l’ensemble,  on  peut  afiSrmer  tout  d’abord 
que  le  nourrisson  ne  rit  pas  du  tout  à  la  naissance, 
mais  qu’il  est  facile  de  provoquer  chez  lui  des 
contractions  des  muscles  de  la  mimique  du  côté 
excité  ou  du  côté  opposé  par  le  simple  «  chatouille¬ 
ment  »  péribuccal  ou  périnasal.  Il  y  a  lieu  de  noter 
d’ailleurs,  à  ce  sujet,  que,  dans  un  cas  d’anencé¬ 
phalie,  h.  Cornil  et  F.  Bertillon  décrivent  im 
réflexe  très  net  de  contraction  de  la  lèvre  supé¬ 
rieure  avec  contraction  de  l’bémiface  et  de  la 
paupière  droites,  provoqué  par  la  friction  de  la 
région  péribuccale  du  même  côté.  Il  semble  donc 
que  l’écorce  cérébrale  ne  joue  aucun  rôle  dans  ce 
phénomène,  puisque  l’expérience  a  pu  être  faite 
chez  un  anencéphale,  dont  seuls  existaient  les 
centres  sous-corticaux. 

Le  rire  esi  donc  sous-cortical  au  début  dans  son 
expression  motrice  réflexe. 

Dorsque  nous  examinons  de  plus  près  nos  ré¬ 
sultats,  nous  voyons,  en  outre,  que  l’excitation 
produit  une  réponse  assez  systématique  que  nous 
avons  constatée  dans  tous  les  cas. 

Cette  réponse  se  produit  soit  du  côté  de  l’exci¬ 
tation,  soit  du  côté  opposé  ;  parfois  même,  nous 
trouvons  une  réponse  des  deux  côtés  de  la  face 
à  la  fois.  Ces  phénomènes  durent,  d’après  nos 
recherches,  jusqu’aux  environs  de  la  cinquième 
semaine. 

Cette  réponse  existe  d’une  façon  absolue  jus¬ 
qu’au  quatrième  mois. 

Nous  avons  tenté  une  explication  de  ces  faits 
expérimentaux. 

Tout  d’abord,  sans  vouloir  nous  appesantir  sur 
ce  point  particulier,  nous  signalons  tout  l’intérêt 
qui  réside  pour  leur  interprétation  dans  l’étude 
de  la  chronaxie  des -muscles  de  la  mimique.  Cette 
étude  a  été  entreprise  par  Bourguignon  etBang, 
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qui  ont  montré  en  premier  lieu  que  les  deux  por¬ 
tions  de  l’orbiculaire  des  paupières  ont  des  chro- 
■naxies  différentes,  puis  ensuite  qu’il  en  est  de 
même  pour  tous  les  muscles  de  la  face.  L’une  de 
ces  chronaxies  est  paradoxale  en  apparence, 
puisqu’elle  est  égale  à  celles- des  abaisseurs  des 
traits.  Poussant  plus  loin  le  problème,  nous  nous 
sommes  demandé  si  non  seulement  les  muscles 
de  la  face  ont  une  chronaxie  double,  mais  s’il 
n’existe  pas  une  autre  variation  dans  les  condi¬ 
tions  qualitatives  de  la  contraction  musculaire. 
Monrad  Krohh  avait  déjà  attiré  l’attention  sur  la 
dissociation  des  contractions  de  la  musculature 
faciale  dans  le  rire  provoqué  et  dans  la  contraction 
volontaire  au  cours  de  syndromes  sous-corti¬ 
caux. 

Il  nous  paraît  possible  de  dissocier  davantage 
encore  :  la  contraction  «  automatique  »  se  diffé¬ 
renciant  de  la  contraction  «  syncinétique  »  et  de 
la  contraction  «  volontaire  »  des  muscles  de  la 
face. 

Nous  avons  eu  à  ce  sujet  l’occasion  d’observer 
dans  notre  service  de  la  clinique  neurologique 
un  malade  qui  présente  im  phénomène  singulier. 

Chez  ce  malade,  âgé  de  trente-quatre  ans. et  dont 
l’observation  détaillée  se  trouve  exposée  dans  la 
thèse  précitée  de  l’un  de  nous,  présentant,  à  la 
suite  d’une  trépanation,  une  paralysie  de  l’hémi- 
face  droite  et  des  crises  épileptiformes,  nous  avons 
constaté  trois  ordres  de  faits  positifs  et  négatifs. 

1°  Si  l’on  demandait  à  ce  blessé  de  contracter 
volontairement  les  muscles  de  la  face,  le  côté 
sain  seul  se  contractait  ; 

2°  Dans  la  contraction  automatique  par  le 
rire,  le  côté  sain  se  contractait  naturellement  et 
on  voyait  en  outre  une  légère  ébauche  de  contrac¬ 
tion  se  produire  du  côté  malade. 

3°  Dans  la  fermeture  forcée  des  paupières,  on 
notait  par  contre  une  véritable  contraction 
syncinétique  des  muscles  de  la  face  du  côté  malade 
et  en  particulier  des  muscles  du  rire,  provoquant 
toutefois  tin  rictus  plutôt  qu’un  rire  vrai.  Ainsi, 
nous  assistons  à  une  dissociation  encore  plus  fine, 
et  celle-ci  cliniquement  constatée,  des  conditions 
qui  modifient  la  contraction  des  muscles  de  la 
face. 

Il  y  aurait  donc  trois  types  de  mouvements 
dans  la  musculature  mimique  :  1°  volontaires; 
2°  automatiqtfts  ;  3“  syncinétiques. 

Ces  remarques  étaient  nécessaires,  car  elles 
vont  nous  permettre  de  comprendre  les  autres 
temps  de  l’élaboration  du  rire  chez  le  nourrisson, 
dont  nous  venons  de  voir  le  stade  le  plus  élémen¬ 
taire,  véritable  iréflexe  mimique. 
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Plus  tar;l,à  partir  de  la  cinquième  ou  sixième 
semaine,  il  est  de  notion  commune  que  l’enfant 
rit  à  sa  mère.  A  ce  sujet,  nous  avons  questionné 
bien  des  mamans  et  c’est  le  plus  souvent  sub¬ 
consciemment  qu’elles  provoquent  le  rire  chez 
leur  enfant.  Mais  cependant,  les  deux  procédés 
les  plus  coutumiers  sont  les  suivants  : 

I^a  mère,  pour  provoquer  le  rire  ou  son  ébauche, 
chez  le  nouveau-né.  produit  une  excitation  sensi¬ 
tive  cutanée  et  elle  choisit  souvent  spontanément 
la  région  péribuccale. 

Ensuite,  un  second  procédé,  plus  complexe, 
mais  dont  l’action  est  généralement  plus  tardive, 
consiste  à  provoquer  chez  l’enfant  l’imitation. 
Ea  mère  rit,  pour  faire  rire  le  tout  petit.  C’est  un 
rire  imitatif,  véritable,  rire  praxique  pourrait- 
on  dire,  dont  l’analyse  attentive  montre  d’ailleurs 
l’origine  associative  ou  conditionnelle. 

Le  professeur  Ed.  Clarapède,  qui  a  étudié 
l'imitation  chez  les  enfants,  admet  qu’il  s’agit  de 
«  l’instinct  de  la  recherche  du  conforme  ».  Par 
contre,  Groos,  qui  dénie  à  l’imitation  toute  valeur 
en  tant  que  tendance  primitive,  est  bien  obligé 
d’admettre  l’exception  de  quelques  cas  spéciaux, 
comme  l’imitation  du  sourire,  du  rire  ou  des  cris. 

Nous  croyons  que  les  faits  sont  gradués  de 
l’imitation-tendance  à  l’imitation-instinct. 

En  effet,  c’est  bien  vers  le  cinquième  ou  sixième 
mois  que  l 'enfant  reproduit  certains  mouvements 
simples  que  l’on  a  exécutés  devant  lui.  Mais, 
bien  auparavant,  nous  avons  vu  des  enfants 
imiter  et  reproduire  le  sourire  ou  le  rire  maternels. 
Dans  cette  expression  praxique  de  la  mimique, 
nous  pensons  qu’il  y  a  véritablement  une  mani¬ 
festation  [ilaidant  en  faveur  de  la  hiérarchisation 
des  expressions  motrices  (jace  avant  les  membres). 

Le  plus  souvent,  d’ailleurs,  les  mères  associent 
les  deux  procédés  et  obtiennent  des  résultats 
meilleurs  et  plus  rapide.',  mais  il  est  à  noter  que, 
vers  le  cinquième  mois,  les  réactions  au  «  chatouil¬ 
lement  »  disparaissent.  L’enfant  rit  à  sa  mère, 
mais  déjà  des  facteurs  surajoutés  peuvent  pro¬ 
voquer  |Son  rire. 

Comment  peut-on  expliquer,  sinon  par  la 
conception  des  réflexes  associatif  s  et  conditionnels, 
ces  constatations? 

L’enfant  inor  mal  rit  'au  visage  souriant  de  sa 
mère,  suivant  le  vers  classique  de  Virgile,  surtout 
si  elle  a  adjoint  à  cette  mimique  provccatiice 
d’un  réflexe  d’imitation,  le  «  chatouillement  » 
évocateur  réflexe  sensitif  du  rire.  Bientôt,  et  très 
rapidement,  l’enfant  rira  à  une  sensation  qui  a 
co'fricidé  à  plusieurs  reprises  avec  les  excitations 
périphériques  premières.  Ainsi,  le  rire  deviendra 


l’expression  d’une  sensation  agréable,  le  plus 
souvent  associé  non  seulement  à  l’excitation 
des  muscles  de  la  mimique,  mais  aussi  plus  tar¬ 
divement  à  la  vue  de  la  mère  qui  calme  par  le  sein 
ou  le  biberon  l’appétit.  Il  est  non  moins  évident 
que  le  domaine  des  sensations  pouvant  provoquer 
ce  phénomène,  par  l’aide  du  réflexe  associatif 
et  conditionnel,  devient  ainsi  sans  limite. 

Sans  doute,  le  rire  provoqué  chez  l’enfant  par 
une  personne  qui  tombe  maladroitement  dans 
la  rue  est  bien  loin  de  cette  forme  primitive,  mais 
le  long  travail  secret  des  réflexes  associatifs  et 
conditionnels  permet  peut-être  de  l’expliquer. 

Chez  un  de  nos  petits  malades  étudié  avec  le 
Dr  Goldenfoun,  en  nous  entourant  dès  garanties 
nécessaires  de  sécurité  expérincntale,  n’avons- 
nous  pas  constaté  que  le  son  d’un  métronome 
pouvait  déclencher  le  rire  conditionnel  ? 

Deux  questions  se  sont  alors  posées  à  nous. 
La  première  :  un  enfant  auquel  on  n’aurait  point 
appris  à  rire,  rirait-il?  Il  est  incontestable  que 
nous  devons  répondre  par  l’affirmative.  Mais 
pourquoi  et  comment?  C’est  alors  que  nous  ferons 
jouer  à  l’imitation  un  rôle  de  tout  premier  plan. 

Il  est  incontestable  que  .l’enfant  fera  coïncider 
le  rire  de  personnes  l’entourant  avec  la  sensation 
agréable  qui  l’a  provoqué,  et  il  finira,  plus  lente¬ 
ment  certes  que  dans  le  cas  où  l’aide  maternelle 
vient  à  son  secours,  à  acquérir  et  à  élaborer  le 
rire. 

Souvent,  au  cours  de  nos  interrogatoires,  nous 
avons  entendu  afiirmer  par  des  mères  que  les 
enfants  riaient  en  dormant  les  premiers  jours  de 
leur  vie.  «11  rit  aux  anges»,  dit  la  grand 'mère. 
Nous  avons  pu  constater  ce  fait  à  maintes  reprises. 
L’enfant  endormi  «la  bouche  demi-close,  gra¬ 
cieux  comme  l’orient  »,  prend  soudain  une  physio¬ 
nomie  joyeuse,  on  note  une  légère  contraction  des 
muscles  de  la  mimique  ;  il  y  a  là  un  sourire  ou 
plutôt  une  expression  de  béatitude  très  particu¬ 
lière.  Il  ne  faut  pas  voir  dans  cette  contraction 
un  rire  ni  meme  un  sourire.  De  même  que  chez 
l’enfant  nouveau-né  qui  remue  les  jambes,  on  ne 
pensera  point  à  la  marche,  de  même  il  ne  faut  voir 
dans  cette  béatitude  qu’une  simple  contraction 
des  muscles  de  la  face,  peut-être  comparable  |à 
celle  des  muscles  des  me n  bres supérieurs  ouinfé-- 
rieurs  pendant  le  sommeil.^ 

En  résumé,  l’élaboration  du  rire  se  fait  en  plu¬ 
sieurs  temps,  en  plusieurs  stades,  et  l’on  peut 
répéter  qu’il  y  a  une  sorte  de  hiérarchisation  du 

Le  rire  est  d’abord  constitué  par  une  ébauche 
mimique  d’origine  sensitive  :  c’est  la  contraction 
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des  muscles  de  la  face  sous  l’influenoe  du  «  cha- 
tomllemMit  ».  Il  est  ensuite  automatique  et  imi¬ 
tatif  :  c’est  le  lire  de  l’enfant  imitant  sa  mère, 
associé  le  plus  souvent  à  une  conditionnalisation 
comme  l’excitatioa  cutanée  précédente.  Enfin, 
il  {devient  psychique,  car  dès  la  naissance  du  pre¬ 
mier  réflexe  associatif  et  pendant  toute  notre  vie, 
le  domaine  des  causes  déclenchantes  du  rire  ne 
cesse  point  de  s’enrichir. 

Nous  retrouvons,  dans  le  mécanisme  d’élabo¬ 
ration,  les  trois  voies  par  lesquelles  l’enfant 
peut  être  mis  «en  possession  du  capital  de 
fonctions  qui  seront  nécessaires  à  son  existence 
d’homme»  : 

j9  1,’hérédité  :  c’est  la  prédisposition  ou  la 
«facilitation»,  comme  disent  les  physiologistes,  à 
la  contraction  des  muscles  de  la  face  ; 

2“  L’expérience,  associative,  provoquée  le  plus 
souvent,  dont  nous  avons  vu  le  rôle  primordial  ; 

30  L'expérience  personnelle  spontanée,  secon¬ 
daire  à  la  précédente  et  qui  peut  se  confondre 
avec  l’acquisition  de  réflexes  associatifs  ou  condi- 
tioimels. 

Il  est  en  somme  possible  de  résumer  dans  cette 
formule  nos  constatations  : 

Le  rire  est  sous-cortical  au  début  dans  son  expres¬ 
sion  motrice',  ultérieurement  il  devient  cortical  dans 
sa  fixation  praxiqm  et  associative,  ainsi  que  dans 
son  déclenchement. 


CONTRIBUTION  A  LÊTUDE 
EXPÉRIMENTALE  DU 
MÉCANISME  PATHOGÊNIQUE 
DE  LA  PARASYPHILIS 


C.  LBVADITI,  P.  LEPINE  et  V.  SANOHIS-BAYARRI 

Dans  une  série  de  travaux  publiés  en  collabo¬ 
ration  avec  A.  Marie  (i),  l’nn  de  nous  a  essayé 
de  préciser  le  mécanisme  pathogénique  des  acci¬ 
dents  nerveux  parasyphilitiques  '  (paralysie  géné¬ 
rale  et  tabes)  dus  à  la  localisation  névraxique  du 
Treponema  pallidum.  Ces  accidents  paraissent 
attribuables,  d’une  part,  à  des  particularités  bio¬ 
logiques  inhérentes  au  spirochète  de  Schaudinn 
et  Hoffmann,  d’autre  part  à  des  modifications 
de  substratum  anatomique,  siège  de  cette  locali¬ 
sation.  Levaditi  et  Marie  ont  insisté  surtout  sur  le 

(1)  lÆVADiM  et  Mawk,  Ann.  de  VInstüut  Pasteur  igio, 

t  xxxvni,  p.  741. 
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premier  de  ces  facteurs,  en  l'occurrence  le  trépo¬ 
nème,  et  soutenu  que  le  tabes  et  la  paralysie  géné¬ 
rale  sont  provoqués  par  des  variétés  plus  ou  moins 
spécifiquement  neurotropes  du  parasite  de  la  sy 
philis. 

La  théorie  du  neurotropisme  de  certaines  races 
de  Treponema  paüidum,  admise  par  quelques  au¬ 
teurs,  fut  contestée  par  d’autres.  Tout  ce  que  l’on 
peut  affirmer  actuellement,  sans  crainte  d’être 
contredit,  c’est  que  le  spirodiète  n’est  pas  nn 
germe  à  virulence  invariable,  toujours  semblable 
à  elle-même.  L’expérience  montre  que,  parmi  les 
tréponèmes  de  la  syphilis,  il  y  a  des  variétés  dont 
l’activité  pathogène  diffère  à  tel  point  qu’une 
d’elles  n’immunise  pas  contre  l’autre  et  que 
les  accidents  spécifiques  sont  souvent  différents 
et  caractéristiques  pour  quelques-imes  de  ces 
variétés.  Ces  données  résultent  des  travaux  de 
Levaditi  et  Marie  (2),  de  Eoumier  et  Schwarz  (3), 
de  Kolle  (4),  etc.  Il  apparaît  donc  de  plus  en  plus 
probable,  sinon  absolument  certain,  que,  parmi 
les  diverses  souches  de  tréponèmes,  il  y  en  a  dont 
l’aptitude  à  s’adapter  au  système  nerveux  est  plus 
accusée  dès  l’origine.  Ce  sont  ces  variétés  neuroiro- 
pes,  qui,  selon  nous,  sont  le  plus  souvent  la  cause 
déterminante  du  tabes  et  de  la  paralysie  générale. 

Certes,  cette  théorie  ne  nous  apparaît  plus  aussi 
parfaitement  démontrée  qu’elle  nous  semblait  au 
début  de  nos  recherches.  Des  présomptions  mul¬ 
tiples  plaident  en  sa  faveur,  mais  non  pas  des 
faits  absolument  irréfutables.  Elle  ne  saurait 
s’étayer  solidement  que  si  on  isolait  in  vivo 
des  races  tréponémiques  strictement  neurotropes. 
En  attendant  la  découverte  de  telles  races,  il 
nous  a  paru  intéressant  d’étudier  à  nouveau  la 
réceptivité  du  système  nerveux  normal  à  l’égard 
d’une  souche  dermotrope  du  Treponema  palli¬ 
dum,  telle  la  souche  spirochétienne  de  passage 
«  Truffi  ».  Nous  avons  posé  le  problème  de  la  ma¬ 
nière  suivante  ; 

Soit  un  anintal  parfaitement  réceptif  à  l’égard 
du  virus  syphilitique  et  capable  de  réagir  par  une 
foule  d’accidents  à  localisation  ectodermique  (sy- 
philome,  papules,  érosions,  kératite,  etc.),  tel 
le  lapin.  Il  suffit  d’inoculer  à  un  pareil  animal  le 
tréponème  dermotrope  de  passage,  au  niveau 
du  scrotum,  dans  le  parenchyme  testiculaire,  sur 
la  cornée,  voire  même  dans  les  veines  (Uhlenhuth 
et  Mulzer)  (5),  pour  provoquer  à  coup  sûr  une 

(2)  I,F.VADm  et  Maeie,  Ann.  Inst.  Pasl.,  1923,  t.XXXVlI> 
p.  183. 

(3) FotwiEEetScHWAaz,.4»./»i<.  Pasi.,  1923,!.  XXXVII, 
p.  183. 

(4)  Kolle,  Deustche  med.  Woch.,  1926,  n“  i,  p.  11. 

iS)  UatEMiroxa  et  Mulzer,  BeH.  kUn.  iVoch.,  1913,  n"  ++. 
cl.  2031  ;  ILid.,  2  juillet  1917.  . 
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syphilis  localisée  ou  généralisée,  évoluant  comme 
la  tréponémose  humaine  et  s’accompagnant  de 
modifications  sérologiques  spécifiques  [opaci¬ 
fication  de  Meinicke  ;  Manteufel  et  Beger  (i), 
Mutermilch  et  Nicolau  (2),  Navarro  y  Martin  (3)]. 

Quelle  sera  la  réce-ptivité  du  névraxe  du  lapin  si, 
au  lieu  d'inoculer  cette  souche  spirochétienne  dermo- 
Irope  quelque  part  sur  l’ectoderme  proprement 
dit,  ou  dans  le  parenchyme  testiculaire,  on  l’intro¬ 
duisait  dans  le  système  nerveux  ou  ses  enveloppes? 
Assisterons-nous  à  l’éclosion  d’une  méningite  sy¬ 
philitique,  d’une  gomme  cérébrale  ou  médullaire, 
ou  encore  de  lésions  parenchymateuses,  inflamma¬ 
toires  ou  dégénératives,  rappelant  celles  de  la 
neurosyphilis?  Ce  serait  là  le  moyen  d’apprécier 
la  réceptivité  du  système  nerveux  normal  à  l’égard 
d’un  tréponème  isolé  du  chancre,  problème  im¬ 
portant  du  point  de  vue  qui  nous  préoccupe.  En 
effet,  de  deux  choses  l’ime  : 

Ou  bien  l’expérience  répond  affirmativement, 
en  ce  sens  que  l’inoculation  intranerveuse  du  spi¬ 
rochète  est  suivie  d’accidents  neurotiques  carac¬ 
téristiques,  auquel  cas  le  sj'stème  nerveux  étant 
un  excellent  milieu  de  culture,  on  ne  compren¬ 
drait  pas  pourquoi  la  parasyphiüs  n’est  pas  une 
complication  plus  constante  ni  plus  précoce  de 
l’infection  tréponémique  humaine  ; 

Ou  bien  l’essai  fournit  mr  résultat  négatif,  le 
névraxe  étant  insensible  à  une  telle  inoculation  ; 
il  nous  faudra  alors  admettre  que  la  paralysie 
générale  et  le  tabes  exigent,  pour  éclore,  non  seule¬ 
ment  des  souches  tréponémiques  neurotropes, 
mais  encore  une  prédisposition  particulière  du 
parenchyme  nerveux  [véritable  état  anallergique 
analogue  à  celui  dont  parlent  certains  auteurs, 
en  particulier  Dujardin  (4)]. 

Ee  problème  valait  la  peine  d’être  résolu.  Nous 
en  avons  entrepris  l’étude  avec  d’autant  plus 
d’assiduité,  que  l’un  de  nous  avait,  en  collabora¬ 
tion  avec  Delorme  {5),  examiné, par  les  mêmes  pro¬ 
cédés  expérimentaux,  le  mécanisme  pathogé¬ 
nique  des  accidents  nerveux  tardifs  apparaissant 
au  cours  des  trypanosomiases  animale  et  humaine. 
Eevaditi  et  Delorme  ont  montré,  à  ce  propos,  que 
les  trypanosomes  du  nagana  {Tryp.  Bruceï),  in- 

(1)  Manteupei.  et  BEC.nn,  Deutsche  med,  Woch.,  1927,  n“  9, 

(2)  MtjTERMitÆii  et  Nicolau,  C.R.  de  la  Soc.  de  biol.,  1925, 
t.  XCIII,  p.  1497. 

(3)  Navakro  y  Martin.  Actas  dermato-syphüigraphkas, 
décembre  1926. 

(4)  Dujardin,  Journal  de  neurologie  et  de  psychiatrie  ; 
Congrès  des  médecins  aliénistes  et  neurologistes  de  France, 
32”  session,  Anvers,  23  juillet  lozS;  Bruxelles  médical,  igsS, 
t.  Vin,  p.  1584. 

(5)  Djevaditi  et  Delorme,  C.  R.  de  la  Soc.  de  biol.,  1927, 
i.  XCVII,  p.  1693  ;  1928,  t.  XCIX,  p,  379. 


traduits  dans  la  cavité  rachidienne  du  lapin,  se 
multiplient  dan  cette  cavité  pendant  cinq  à 
huit  jours  et  qu’ils  envahissent  simultanément 
la  circulation  générale.  Sitôt  après,  une  véritable 
crise  s’effectue,  aussi  bien  dans  le  liquide  céphalo¬ 
rachidien  que  dans  le  sang,  par  suite  de  laquelle 
les  parasites  disparaissent.  Le  liquide  céphalo¬ 
rachidien  acquiert  des  propriétés  trypanolytiques 
et  attachantes,  sans  que  nous  ayons  réussi  à  pré¬ 
ciser  si  ces  anticorps  sont  élaborés  localement,  au 
niveau  des  enveloppes  névraxiques  (méninges 
et  plexus  choroïde),  ou  s’ils  se  forment  ailleurs, 
dans  les  organes  hématopoiétiques,  par  exemple. 
Or,  à  partir  de  ce  moment,  chaque  fois  que  l’on 
réinjecte  les  flagellés  dans  la  cavité  rachidienne, 
ceux-ci  ne  réussissent  plus  à  pulluler  ;  ils  dis¬ 
paraissent  en  moins  de  vingt-quatre  heures,  leur 
disparition  étant  liée  à  l’intervention  de  ces  anti¬ 
corps  trypanolytiques  et  attachants. 

Il  en  résulte  que  le  système  nerveux  et  ses  enve¬ 
loppes  participent  à  l’état  réfractaire  général  de 
l’organisme,  leur  résistance  acquise  durant  aussi 
longtemps  que  cet  état  réfractaire.  En  effet,  vers 
la  fin  de  l’infection,  alors  que  l’animal  entre  dans 
un  état  cachectique  non  exempt  de  troubles  ner¬ 
veux,  et  qu’il  présente  des  lésions  vasculaires  et 
parenchymateuses  à  localisation  névraxique,  l’im¬ 
munité  du  système  nerveux  fléchit.  A  ce  moment 
l’inoculation  intrarachidienne  de  trypanosomes 
normaux  occasionne  une  infection  qui  dure  plu¬ 
sieurs  jours,  au  lieu  de  moins  de  vingt-quatre 
heures,  cependant  que  le  pouvoir  trypanocide  du 
liquide  céphalo-rachidien  faiblit  manifestement. 
Par  ailleurs,  les  trypanosomes  présents  dans  la 
cavité  sous-arachnoïdienne  deviennent  anticorps- 
résistants. 

Levaditi  et  Delorme  ont  conclu,  de  ces  cons¬ 
tatations,  que  les  accidents  nerveux  tardifs  obser¬ 
vés  au  cours  de  l’évolution  des  trypanosomiases 
sont  dus  à  deux  facteurs  au  moins:  d’une  part  la 
création  de  races  trypanosomiques  particulière¬ 
ment  résistantes  aux  anticorps,  d’autre  part  U 
fléchissement  progressif  de  l’immunité  du  système 
nerveux.  Germe  et  terrain  changent  à  tel  point  que 
leur  rencontre  favorise  l’éclosion  des  neuro-trypa¬ 
nosomiases. 

Que  se  passe-t-il  lorsque,  au  lieu  de  se  servir 
de  trypanosomes,  on  s’adresse  au  Treponema  pal- 
liduml 

La  question  a  déjà  été  étudiée  par  plusieurs 
expérimentateurs  allemands  et  américains.  Voici, 
en  résumé,  ce  qui  a  étéconstaté  jusqu’à  présent  (6)  : 

(6)  Cf.  pour  la  littérature  dét^Uée  :  Morphologie  imdBio- 
logie  der  Spirochista  paliida  ;  esperimentdle  Syphylis,  par 
E.  Hoffmann,  h.  Hoffmann  et  P.  MuLZER.in  Handbuchder 
Haut  und  Geschlechiskrank  de  Jadasabon,  t. XV,  impartie, 
lo-s 
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A.  Phénomènes  nerveux  et  lésions  nè- 
vraxiques  chez  les  lapins  atteints  de  syphi¬ 
lis  expérimentale.  —  1,'apparition  de  troubles 
névraxiques  au  cours  de  '1'’évDlution  de  la  syphi¬ 
lis  expérimentale  du  lapin  est  un  fait  particulière¬ 
ment  exceptionnel.  Nous  ne' l'avons  jamais  cons¬ 
tatée,  malgré  le  nombre  considérâble  d'animaux 
soumis  à  une  observation  prolongée.  'Toutefois, 
Bertarélli  (i)  prétend  avoir  enregistré  des  i)arésies 
et  des  paralysies  du  train  postérieur  chez  un 
lapin  inoculé  par  voie  cornéenne,  deux  mois  et 
denû  auparavant.  Frûhwalû  (2)  dit  avoir  obtenu, 
presque  dans  les  mêmes  conditions,  une  paraplé¬ 
gie  syphilitique.  Cependant,  rien  ne  prouve  que  les 
troubles  morbides  de  ces  animaux  étaient  attri¬ 
buables  à  une  localisation  niédullaire  du  virus. 
Celtii-çi  n’a  pas  été  décelé  dans  le  névraxe,  ni  par 
des  passages  effectués  sur  d'autres  lapins  neufs, 
ni  par  l’examen  microscopique.  Seul  Ris  (3) 
semble  avoir  décelé  des  tréponèmes  sur  des 
coupes  de  cerveau  chez  un  lapin  hémiplégique, 
cent  quarante-cinq  jours  après  l'injection  intra- 
testiculaîre. 

B.  Ba  même  incertitude  pèse  sur  l’existence 
d'altérations  spécifiques  du  névraxe  chez 
les  lapins  soumis  à  des  inoculations  -expérimen¬ 
tales  effectuées  par  des  voies  autres  que  celles  du 
système  nerveux.  Steiner  (4)  examine  histologi¬ 
quement  l’encéphale  de  31  lapins  atteints 
de  syphilis  généralisée,  inoculés  par  'Uhlenhuth 
et  Miîlzer.  Il  y  découvre  des  manchons  périvas¬ 
culaires  et  des  foyers  circonscrits,  constitués  par 
des  lymphocytes  et  des  plasmocytes.  Des  altéra¬ 
tions  semblables  auraient  été  décelées  par  Biodh  (5) , 
par  Jacob  et  Weigandt  (6)  et  par  lgersheimer  (7) 
(nerfs  optiques,  nerfs  périphériques).  Cependant, 
que  penser  de  ces  constatations,  quand  on  songe 
à  la  fréquence  des  encéphalites  spontanées  du 
lapin  dans  certaines  contrées  et  élevages?  Ces 
encéphalites,  dues,  les  '  unes  -à  V EncephaKiozoon 
cunicùti  Jcf.  Bèvaditi,  Nicolau  et -Sehœn  (8)],  les 
autres  au  Toxoplasma  cunitndi  {ef.  Bevadlti, 
Sanchîs-Bayarri  et  '  Schoen  '  %)],  provoquent  des 
modifications  çÿtologîques  du  '  névraxe  offrant 
plus  d’une  analogie  avec  les  lésions  signalées  par 

<1)  ’BERTAREtiJ,  Ctntralbl.  jür  Bqktei'.,  J.Q13,  t.  I,XX,p.  187. 
(2)  Frühw-U-d,  Münch.  med.lVoch.,  igii.-n”  39,  p.  2091. 

(d  nis,  cité  d'aiirds  Hori’MAHN. 

Ùr  .Steiner,  Zvistchr.  jürdic  gesaml.  Neurol.,  t.  XX, 
.(si-BwcH,  Wim.  klin.  Woc/;.,  1914,  n»  20,  p.  668. 

(6)  Jacob  et  AVEig.OTdt,  Münch.  med.  #ecA.,  ■i9}3,ai‘'37, 
P.-2637. 

■dMtofcn.  ÇeseL  Heidelberg,  1911,  p.  3.64. 
(8)  I.EVADiTi,  Nicolau  et  Schœn,  Ann.  în'st.  Piisf.,  ign, 
l.  -XXXVIII,  p.  65. 

■{g)-îvtfEA®iTi, ‘Sanebev-Bavaubj  et  SCHCEN,  C,  R.  Soc.  de 
biol.\iig27,  t.  xevil,  p,  1692;  19281  h  XCVIU;,  p,  292  et  297  ; 
i9l8;<.XCIX,  p.  37. 


Steiner,  Bioch  et  Jaeob.  Ba  même  objection 
s'adresse  aux  tentatives  de  transmission  de  la 
paralysie  générale  au  lapin,  relatées  par  Plaut 
et  Mulzer  (10),  d'où  il  s’ensuit  qne  nulle  preuve 
irréfuiable  n’existe  en  fournir  d’une  syphilis 
nerveuse  précoce,  ou  d'une  parasyphilîs  tardive, 
chez  les  lapins  infectés  par  des  wies  autres  que 
celles  du  névraxe. 

C.  Virulence  des  osntroa  nervaux.  — 
Quéîques  auteurs  ont  necherdhé  si  les  .centres 
nerveux  de  tels  lapins  contenaient  le  virus  syphi¬ 
litique,  et  ont  procédé  â  des  inoculations  d'émul¬ 
sions  'préparées  avec  ces  centres.  Uhlenhuth  et 
Mulzer  (foc.  efn),  en  particulier,  ont  entrepris  un 
grand  nombre  d’expériences,  se  servant  de  cer¬ 
veau  et  de  cervelet  de  lapins  ayant  présenté  des 
lésions  intenses  d’ordnte  spécifique  :  les  résultats 
ovA  été  totalement  négatif  s.  Une  seule  fois  l'inocu¬ 
lation  de  la  moelle  épinière  a  oeoasionné,  au  bout 
de  neuf  semaines,  l’éclosion  d'un  .syphilome  scru¬ 
tai  contenant  desdrépouèmes.  Ces  résultats- ont 
frappé  les  auteurs  à  tel  poiat  qu'ils  ont  redierché 
si  ie  tissu  nerveux  u'ètait  pas  do-ué  de  quelque 
propriété  spécifique  capable  de  ueatràliser  vn 
vitro,  comme  W  WW,  le-virus  syphilitique.  Cepen¬ 
dant,  des' mélanges  de  névraxe  et ide  spirochètes, 
maintenus  quatre,  six,  huit  «t  trenterquatr  e 
heures  à  37°,  ont  continué  à  être  virulents. 

Par  ailleurs,  Brown  et  Pearce  (ii)  ont  montré 
que  le  liquide  eéphalo-radiidiaa  est  rarement,  vira  - 
lent  cnez'  les  lajuns  en'  proie  ;à’  une  infection  .spéci  - 
iiqne  généralisée  ;  :sur‘treize  animxux,  trous  seu¬ 
lement  ont  fourni' des  résultats  positifs.  ! -Nous  en 
conclurons  que,  dans  là  grande- mzjorüé  des  cas, 
le  système  nerveux  des  lapins  'ottemts  de  trépmé- 
mose  expérimentale  paraît  exempt  de  virus  syphi¬ 
litique,  et  aussi  de  propriétés  neutralisantes  <à  l^^gurd 
de  ce  virus. 

D,  Réceptivité  du  névraxé  du  dapin  .â 
Pégard  'du  «Tneponetna  pallidum  •)>.  -rr-De 
nombreux  expérimentateurs  ont  étudié,  .cette: ré¬ 
ceptivité  en  utîHsantlesteèhniffues  'les  plus  variées . 
B’inoculation  iiitracérëbrâ'le:  de’  matériaux  rriches 
en  tréponèmes  n’a  fourni  que  des  résultats 'néga¬ 
tifs  entre  les  mains  de  Bettarelli- et  deTevaditi 
et  Banu  (fragments  de  sjqihilomes  greffés  sous 
la  dure-mère  ;  recherches  de  1919,  restées  inédites) . 
De  leur  côté,  Uhlenhuth  et  Mulzer  \loc.  cit.)  pré¬ 
parent  des  émulsions  de  testicules  atteints  d'or¬ 
chite  spécifique,  .qu’ils  injectent  par  voie  trans- 

(16)  Plaot'  et  ItUTLKEK,  Jlf-tfwA.  nhcd-  Woch.,fgzi,  xlP  Sî, 
p.  T779- 

(il)  Brown  et  rE.ARCiî,  Arch.  of  dernuUol.  mui  sypkihl.,. 
,1920,' t.  ïl,  p.  653.  , 
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oranienne’à  des  lapins  jetmes  ou  adultes.  I^a  plu- 
imrt  des  animaux  succombent  de  méningite  sep¬ 
tique  non  spirochétienne,  mais  plusieurs  sur¬ 
vivent  ;  chez  l’un  d’eux,  les  auteurs  constatent 
une  kératite  spécifique,  mais  aucun  des  survi¬ 
vants  ne  montre  quoi  que  ce  soit  qui  puisse  indi¬ 
quer  une  localisation  névraxique  du  tréponème. 
Cette  expérience  prouve  ainsi  que  le  virus  syphi¬ 
litique,  introcluit  dans  le  cerveau  du  lapin,  peiti 
envahir  l’organisme  et  occasionner  des  métastases 
ectodermiques  (kératite),  sans  réussir  à  se  localiser 
et  à  pulluler  iu  situ. 

Weygandt  et  Jacob  (i)  injectent  o“o,2 
d’une  émulsion  de  syphilome  riche  en  tré¬ 
ponèmes  à  de  nombreux  lapins,  par  voie  intra¬ 
cérébrale.  Rien  de  particulier  ne  survient  chez 
la  plupart  de  cès  animaux.  Cependant,  chez  cer¬ 
tains  autres  sujets,  on  constate,  au  niveau  de 
l’encéphale,  des  foyers  infiltratifs  et  des  altéra¬ 
tions  d’encéphalite,  accompagnées  d’endartérite. 
Jusqu’à  "quel  point  ces  lésions  sont-elles  sous  la 
dépendance  du  virus  syphilitique,  ou  en  relations 
avec  une  infection  encéphalitogène  spontanée 
{Encephalitozoon  cuniculi  ou  Toxoplasma  cuni- 
culi)}  C’est  ce  qui  apparaît  diflficile  à  préciser. 
Toutefois  Weygandt  et  Jacob  disent  avoir  décelé 
des  tréponèmes  à  l’examen  ultra-microscopique, 
dans  le  liquide  céphalo-rachidien,  de  dix-sept 
jours  à  cinq  mois  après  l’inoculation  (constata¬ 
tion  non  confirmée  par  nos  propres  recherches). 
Par  ailleurs,  Vanzetti  (2)  pratique  des  greffes 
sous-durales  avec  des  fragments  de  syphilomes 
spirochétiens  et  sacrifie  les  lapins  de  deux  à 
cent  cinq  jours  après  l’opération.  Il  constate 
que  les  tréponèmes  persistent  dans  le  greffon 
pendant  an  moins  quarante  jours,  mais 'n’en¬ 
vahissent  pas  le  parencliyme  névraxique.  S’agit- 
il  de  spirochètes  vivants  et  virulents,  ou  de  ca¬ 
davres  de  tréponèmes,  lesquels,  comme  nous 
l’avons  maintes  fois  constaté  au  cours  de  nos 
recherches,  peuvent  persister  longtemps  au  ni¬ 
veau  du  greffon,  tout  en  conservant  leurs  affi¬ 
nités  argentophiles?  b’ auteur  italien  ne  nous  ren¬ 
seigne  pas  à  ce  sujet. 

Quant  à  Noguchi,  le  fait  que  le  névraxe  des 
lapins  normaux  apparaît  peu  sensible  à  l’infec¬ 
tion  tréponémique.  lui  suggère  l’idée  de  rendre 
ce  névraxe  réceptif  en  le  préparant  par  des  injec¬ 
tions  préalables  de  tréponèmes  morts.  Grâce  à  ce 
procédé,  l’auteur  japonais  provoque  des  troubles 
nerveux  (stupeur,  spasmes,  ataxie),  mais  ne  décèle 

(1)  WEVG.4NDT  et  Jacob,  Zeiischy.  fût  die  ges.  Neurolog., 
1914,  t.  X  ;  Münch.  med.  Woch.,  19^3,  u»  37. 

(2)  Vanzetti,  Pathologica,  1912,  n»  83,  p.  221. 


des  parasites  dans  l’écorce  cérébrale  que  chez  un 
seul  animal. 

Que  conclure  de  l’ensemble  de  ces  expériences, 
sinon  que  le  système  nerveux  du  lapin  occupe  une 
place  à  part  dans  V ensemble  des  tisstis  dérivés  de 
l’ectoderme,  du  point  de  vue  de  sa  réceptivité  vis-à- 
vis  du  spirochète  dermotrope?  Alors  que  ce  spiro¬ 
chète,  inoculé  eu  une  région  quelconque  de  l’ecto¬ 
derme  proprement  dit  (revêtement  cutané,  mu¬ 
queuses,  cornée),  ou  encore  dans  un  organe  ger¬ 
minatif,  tel  le  testicule,  s’y  développe  et  engendre 
des  lésions  caractéristiques,  le  même  tréponème, 
déposé  dans  l’encéphale,  ne  s’y  fixe  que  d’une 
manière  tout  à  fait  exceptionnelle.  L’inocula¬ 
tion  intranévraxique  n’occasionne,  le  plus  sou¬ 
vent,  ni  méningite,  ni  gomme,  ni  encéphalite,  ni 
aucune  autre  lésion  pouvant  être  mise  sur  le 
compte  du  virus  sjiphilitique. 

Toutefois,  cette  absence  de  pullulation  in  situ 
ne  signifie  pas  destruction  du  germe  inoculé. 
L’unique  observation  d’Uhlenhuth  et  Mulzer 
semble  prouver,  en  effet,  que  le  tréponème  in¬ 
jecté  dans  le  névraxe  n’y  succombe  pas,  mais 
réussit  à  envahir  l’organisme  et  à  occasionner  des 
métastases  ailleurs  que  dans  l’encéphale  (kéra¬ 
tite).  Nous  verrons,  par  .la  suite,  jusqu’à  quel 
point  nos  propres  expériences  sont  d’accord  avec 
cette  dernière  conclusion. 


Technique.  —  Nous  nous  sommes  servis  de  la  soucSic 
spirochétienne  dermotrope  de  passage  Truffi.  Des  nodules 
sous-scrotaux  ou  orchitiques,  non  encore  ulcérés  et  non 
contaminés  secondairement,  étaient  excisés  aseptique- 
ment,  finement  triturés  et  émulsionnés  avec  de  l’eau 
salée  isotonique.  D'émulsion,  clarifiée  par  simple  dépo. 
sitlon,  était  très  riche  en  tréponèmes  mobiles.  Elle  ser¬ 
vait  à  inoculer  des  lapins  par  vole  rachidienne  {ponction 
sous-occipitale).  Da  dose  administrée  était  d’environ 
O",  5.  Nous  avons  pratiqué  de  une  à  cinq  inocula¬ 
tions  successives,  espacées  de  sept  à  huit  jours.  l.e  sort 
des  tréponèmes  introduits  dans  la  cavité  rachidienne 
était  déterminé  lors  des  ponctions  ultérieures  pratiquées 
de  quatre  à  vingt-quatre  heures  sur  l’animal  vivant,  ou 
encore  à  la  mort  du  lapin  (examen  à  l’ultramicroscope , 
avec  ou  sans  centrifugation  préalable  du  liquide  céphalo¬ 
rachidien).  Les  sujets  étaient  examinés  du  point  de  vue 
clinique.  Après  quelques  inoculatibns,  certains  lapins 
étaient  sacrifiés.  Le  cerveau,  la  moelle  épinière,  parfois 
les  ganglions  rachidiens  et  le  liquide  cérébro-spinal  ser¬ 
vaient  à  des  inoculations  effectuées  par  voie  sous-scro- 
tale  ou  intratesticulaire  à  des  lapins  neufs.  On  procédait 
de  la  même  manière  avec  les  ganglions  poplités  (greffe 
sous-scrotale  et  injection  dans  le  testicule).  De  cette  ma¬ 
nière,  nous  déterminions  la  teneur  en  virus  syphilitique 
du  névraxe  et  de  ses  annexes,  d’une  part,  du  système 
lymphatique  d’autre  part  (possibilité  d’infection  spiro¬ 
chétienne  inapparente).  En  outre,  nous  examinions  les 
changements  des  réactions  sérologiques,  en  particulier 
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ceux  de  la  réaction  d'opacification  de  Meinicke  (antigène 
et  procédé  de  Mut erniirdi) .  Bien  entendu,  divers  segments 
du  névraxe  étaient  étudiés  microscopiquement  (tech¬ 
niques  histologiques  cŒdinaires  et  imprégnation  argen- 
tique  ;  méthodes  de  Levaditi,  de  Jahncl  et  de  Strempell- 
Armuzzi];. 

I®  Sort  des  tréponèmes  introduits  dans  la 
cavité  rachidienne.  —  Nos  observations  sont 
au  nombre  de  quinze.  Elles  montrent  que  les  tré¬ 
ponèmes,  introduits  dans  la  cavité  rachidienne  de 
lapins  neufs,  ou  d’animaux  ayant  reçu  au  préalable 
de  une  à  cinq  inoculations  virulentes,  y  persistent 
pendant  une  période  de  temps  très  courte,  ne 
dépassant  pas,  en  général,  vingt-quatre  heures. 
Assez  nombreux  et  encore  mobiles  pendant  les 
quatre  à  seize  premières  heures,  ils  deviennent  de 
plus  en  plus  rares  avant  la  fin  du  premier  jour. 
En  effet,  quel  que  soit  le  moment  où  l'examen 
a  été  pratiqué  (quarante-huit  heures,  trois,  quatre, 
cinq  joins,  ou  plus)  et  le  nombre  des  inoculations, 
nous  n’avons  jamais  réussi  à  mettre  en  évidence 
des  spirochètes  par  l’examen  direct  du  liquide 
céphalo-rachidien  (ultra  et  frottis  colorés  au 
Fontana-Tribondeau) . 

Il  nous  a  été  absolument  impossible  de  préci¬ 
ser  le  mécanisme  de  la  disparition  des  parasites. 
Tout  ce  que  nous  avons  pu  constater,  c'est  que, 
simultanément  avec  cette  disparition,  des  leu¬ 
cocytes  polynucléaires  envahissaient  l’espace  sous- 
dural.  Il  nous  a  semblé  qu'il  y  avait  quelque  rap¬ 
port  de  cause  à  effet  entre  l’éclosion  de  cette  mé¬ 
ningite  aseptique  et  la  stérihsation  tréponémique 
de  l’espace  sous-arachnoïdien.  Nul  attachement 
visible  des  germes  aux  leucocîdes,  nulle  phago¬ 
cytose  bien  nette  n’ont  été  enregistrés. 

Dans  ces  conditions,  nous  nous  sommes  de¬ 
mandé  si  le  liquide  céphalo-rachidien  des  lapins 
ayant  reçu  au  préalable  plusieurs  inoculations 
sous-durales  de  spirochètes  vivants,  ne  jouis¬ 
sait  pas  de  propriétés  [tréponémicides.  Deux 
essais  ont  été  réalisés,  l’un  in  vitro,  l’autre  in  vivo  : 

""In  vitro  :  Mélanges  de  liquide  céphalo-rachidien  des 
lapins  J29  A  (4  injections)  et  399  A.  (5  injections)  et  de 
tréponèmes  mobiles.  Trois  heures  de  contact  à  37“.  Les 
parasites  sont  immobiles,  mais  non  lysés.  Injection  de 
ces  mélanges  dans  les  testicules  des  lapins  715  et  yzC  A. 
Aucune  réaction.. 

In  vivo  ;  Le  lapin  475  A,  ayant  reçu  au  préalable  une 
injection  virulente  intra-rachidienne,  est  réinoculé  avec 
une  émulsion  riche  eu  tréponèmes  mobiles,  trente-quatre 
jours  après.  L’animal  est  paralysé.  Ponction  sous-occi¬ 
pitale  quatre  heures  trente-neuf  minutes  après.  Le  li¬ 
quide  retiré  contient  des  spirochètes-  rares  très  mobiles. 
Inoculation  de  ce  liquide  dans  le  testicule  du  lapin  727  A. 
Celui-ci-  survit  cinquante-neuf  jours,  sans  présenter  au¬ 
cune  manifestation  spécifique  locale  ou  généralisée. 


Ces  es.sais,  qui  demundaieirt  à  être  répétés, 
semblent  prouver  que  le  liquide  cérébro-spinal 
des  lapins  préparés  par  une  ou  plusieurs  injec¬ 
tions  virtdentes  intra-rachidiennes  possède  des 
propriétés  tréponémicides.-  Ces  propriétés  ne 
s’exercent  pas  directement  et  ne  se  traduisent 
pas  par  une  spirochétolysesaisissable  visiblement  ; 
elles  ne  se  manifestent  qu’à  la  suite  de  l’inocu¬ 
lation  des  mélanges  à  des  animaux  neufs,  laquelle 
reste  sans  effet  (i). 

Quoi  qu’il  en  soit,  un  fait  apparaît  certain  : 
c’est  la  rapide  disparition  des  tréponèmes  intro¬ 
duits  dans  l’espace  sous-arachncâdien.  De  ce  point 
de  vue,  un  contraste  frappant  apparaît  entre  la 
tréponémose  expérimentale  d’une  part,  les  try¬ 
panosomiases  (Nagana,  Tryp..  gamMmse),,  d’autre 
part.  A  virulence  eomparaÛe,  sinon  tout  à  fait 
identique,  le  tréponème  et  le  trypanosome  se 
comportent  différemment  quant  à  leur  survivance 
et  leur  pullulation  dans  le  liquide  céphalo-rachi¬ 
dien.  De  premier  ne  s’y  multiplie  pas  et  n’y  sé¬ 
journe  que  quelques  heures,  alors  que  le  second 
y  persiste  pendant  au  moins  cinq  à  huit  jours,,  ei 
proliférant  progressiyement.  Seule,  la  crise  try- 
panolytique  intra-rachidienne  met  fin  à  cette 
multiplication  locale  des  flagellés. 

2°  Sortdesanimaiixinoculés, — Chezaucunde 
nos  lapins  ayant  survécu  à  trois,  quatre  ou  cinq 
injections  virulentes,  nous  n’avons  constaté  de 
tronbles  morbides  traduisant  une  localisation  ner¬ 
veuse  de  l’infection  tréponémique,  et  cela  malgié 
la  longue  durée  du  temps  d’observation  (94, 116, 
138  jours).  Par  contre,  nous  avons  enregistré  un 
phénomène  qui,  s’il  se  confirmait,  pourrait  offrir 
un  intérêt  de  premier  ordre.  11  s’agit,  en  l’espèce, 
'd’une  sensibilisation  des  animaux  apparaissant  a 
la  suite  des  inoculations  sous-durales  et  se  mani¬ 
festant  à  l’égard  d'ime  injection  d’épreuve,  pra¬ 
tiquée  avec  le  même  matériel  infectant. 

Nos  recherches  montrent  que  12  sur  is  des  lapins, 
chez  lesquels  nous  avons  pratiqué  de  une  à  quatre 
injections,  sont  morts  de  seize  àvingt-quatresheu- 
res,  quarante-huit  heures,  trois  jours,  quatre  jours 
et  cinq  jours  après  la  dernière  piqûre  intra-raclii- 
dienne.  D’animal  devient  malade  peu  après 
l’opération,  est  pris  de  convulsions,  se  paralyse, 
entre  dans  le  coma,  offre  de  la  dilatation  pupil¬ 
laire  et  succombe. 

Certes,  il  y  eut  des  cas  où  l’injection  intra-raclii- 
dienne,  défectueuse  par  suite  d’une  teelmique 
insuffisante,  ou .  d’vme  immobilisation  imparfaite 

(i)  Les  propriétés  tréponémiddes  du  liquide  céphalo-rachi¬ 
dien  ont  été  étudiées  chez  les  paralytiques  généraux  par  l’iin 
de  nous  (Levaditi),  en  collaboration  avec  llavaut  et  Yaiiia- 
nouchi  (C.  R.  de  la  Soc.  de  biol.,  1908,  t.  LXIV,  p.  814). 
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■de  l!" animal,  pouvait,  être  accusée  d’avoir  pro¬ 
voqué  une  hémorragie'  sous-oedpitale,  cause  de 
la  mort.  Mais  dans,  d’autres  cas  il  ne  pouvait  être 
■question  d’uaie  pareille  faute  opératoire.  Sans 
nulle  raison  tedinique,  l'animal  réagissait  à  l’ino- 
•colatioii  intra-rachiddenne.  Etant  donné  que  dans 
ces  cas  on.  ne  saurait  invoquer  l’introduction  d’al¬ 
bumines  étrangères,  puisque  l’émnlsion  était  pré¬ 
parée  avec  des  tissus  provenant  du  lapin  (syphi- 
Iffiraie  scrotal).  et  qu’elle  était  administrée  à  un 
animal  de  la  même  espèce,  force  nous  est  de  con¬ 
clure  que  la  sensibilisation  et  le  choc  anaphylac¬ 
tique  coitsiatés  étaient  attribuables  aux  protéines  on 
aux  lipo^protéiies  entrant  dans  la  constiiution  du 
tréponème.  Ncras  continuons  l’étude  de  ce  phé¬ 
nomène  dont  l’importance,  du  point  de  vue  de  la 
genèse  de  certains  accidents  neurotiques  para  ou 
post-syphilitiques,  noua  apparaît  indiscutable. 

3®  Virulence  d;j  névraxe  et  du  sys  ème 
lymphatique.  —  Nous  avons  résumé  les  résul¬ 
tats  des  expériences  concernant  la  virulence 
du  névraxe,  du  liquide  céphalo-rachidien  et  des 
ganglions  poplités  prélevés  chez  12  lapins  ino¬ 
culés  par  voie  sous-arachnoïdienne..  Parmi  ces 
lapins,  10  étaient  des  animaux  neufs  et  avaient 
reçu  de  deux  à  cinq  injections,  alors  que  deux 
étaient  des  lapins  anciennement  inoculés  de  sy¬ 
philis  par  voie  sous-scrotale  et  ayant  présenté 
des  lésions  locales  riches  en  tréponèmes  (Mei- 
nicke  positif).  Voici,  d’ailleurs,  leurs  observations 
détaillées  : 

Lapin  gôo  A,  Inoculé  de  syphilis  le  8  septembre  iQiy. 
Réagit  par  un  nodule  scrotal  apparu  le  36“  jour.  La  réac¬ 
tion  d’opacification,  encore  négative  le  34‘-‘  jotir,  devient 
très  fortement  positive  le  69“  jour  et  varie  d'intensité 
du  1930  au  251»  jour.  Elle  est  encore  mdyenucmeut 
positive  le  266“  jour.  Inoculation  intra-rachidicmie  le 
2.390  jour. 

Lapin  141  A.  Inoculé  de  syphilis  le  21  juillet  1927.  Lé¬ 
sion  locale.  La  réaction  d’opacification  est  positive  le 
1 74®  jour  ;  elle  l’est  très  fortement  lé  259®  jour.  Injection 
iutra-rachidieuae  le  288®  jour. 

Nous  avons  utilisé  ces  lapins,  guidés  par  l’idée 
que  peut-être  une  infection  syphilitique  relative¬ 
ment  ancienne  (datant  de  239  à  28S  jours)  ren¬ 
drait  le  système  nerveux  plus  réceptif  à  l’égarS 
du  virus  syphilitique. 

a.  Virulence  nu  névraxe.  —  Quel  que  soit  le 
moment  de  l’examîn  et  le  nombre  des  injections 
préalables,  ni  le  cerveau,  ni  la  moelle  épinière,  ni 
(dans  un  cas)  k  s  ganglions  rachidiens  on  le  liquide 
cérébro-spinal,  n’ont  été  capables  de  conférer  la 
syphilis  aux  animaux  auxquels  nous  les  avons  ino¬ 
culés  par  voie  sous-scrotale.  Aucune  éclosion  de 
chancre  spirochétien,  ni  même  d’une  «  infection 


trépoaémique  iuai>parente  ».  Bn  effet,  chez  plu¬ 
sieurs  de  nos  animaux,  ajmnt  servi  de  «test»,  nous 
avons  essayé  de  dépister  une  telle  tréponémose 
inapparente  en  prélevant  leurs  ganglions  poplités 
et  en  les  inoculant  à  d’autres  sujets  neufs:  le 
résultat  fut  entièrement  négatif,  comme  d’ailleurs 
l’a  été  la  réaction  de  Meinicke. 

Une  seule  fois,  le  bulbe  d’un  lapin  inoculé  à 
deux  reprises  par  voie  rachidienne  et  ponctionné 
seize  heures  après  la  dernière  injection,  a  conféré 
un  syphilome  scrotal  riche  en  parasites.  Mais,  dans 
ce  cas  particulier,  le  liquide  céphalo-rachidien 
contenait  encore  de  rares  spirocliètes  mobiles, 
d’où  le  résultat  irosLtif  de  cette  expérience. 

Il  en  résulte  que,  malgré  l’application  fréqmm- 
ment  renouvelée  d'un  grand  nombre  de  spirochètes 
vivants  et  virulents  au  contact  métnc  du  névraxe 
(espace  sous-arachnoïdien),  l’infection  fréponé- 
mique  du  système  nerveux  central  et  de  ses  annexes 
échoue  pour  ainsi  dire  constamment.  Dans  ks 
mêmes  conditions  où  la  contamination  des  autre.s 
systèmes  tissulaires  dérivés  de  l’ectoderme  ou  du 
mésoderme  (organes  germinatifs)  réussit  facile¬ 
ment,  celle  du  névraxe  apparaît  impossible.  On 
ne  peut  dépister  une  telle  contamination  neuro¬ 
tique  ni  par  des  inoculations  à  des  animaux  neufs, 
ni  par  la  présence  de  tréponèmes  dans  le  liquide 
céphalo-raelrklien,  ni  même  par  l’examen  micro¬ 
scopique. 

En  effet,  avec  la  précieuse  collaboration  de 
MRe  R.  Schœn,  nous  avons  examiné  im  assez 
grand  nombre  de  coupes  de  cerveaux  de  nos  ani¬ 
maux  sacrifiés  alors  qu’ils  avaieut  reçu  demie  à 
cinq  injections  sous-durales.  Apart  quelques  réac¬ 
tions  inonocytaires  des  méninges,  d’ailleurs  fort 
légères,  nous  n’avons  rien  décelé  laissant  sup 
poser  une  localisation  encéphalique  du  virus  (ni 
manchons  péri-vasculaires,  ni.  foyers  d’encépha¬ 
lite,  ni  tréponèmes). 

Nous  eu  conclurons  qu.’en  général,  le  névraxe 
du  lapin  normal  offre  une  résistance  mmiifesie, 
efficace,  voire  même  invincible  à  L’égard  du.  trépo¬ 
nème  pâle  injecté  par  voie  intra-rachidienne. 

h.  Virulence  du  système,  lymphatique,  — 
Est-ce  à  dire  pan  là  que  le  virus  syphilitique  der- 
moirope  est  détruit  au  contact  de  ce  névraxe,  et  qu’il 
ne  réussit  pas,  malgré  sa  disparition  in  situ,  à  enva¬ 
hir  l’organisme,  créant  ainsi  une  de  ces  infections 
iréponémiques  inapparentes  sur  lesquelles  Kolle  (i) 
et  ses  collaborateurs  ont  récemment  attiré  l’atten¬ 
tion?  Déjà  l’essai  de  Uhlenhuth  et  Mulzer 

(i)  Kolle  et  Eweus,  LLuslch.  mcd.  Woeft.,  i.92f>,  u"i4, 
P-  557. 
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auquel  nous  faisions  allusion  précédemment, 
paraissait  prouver  le  contraire.  Nos  expériences 
le  démontrent  de  la  manière  la  plus  péremptoire. 

On  sait  que  les  infections  syphilitiques  expéri¬ 
mentales  visibles  ou  inapparentes  s’accompagnent, 
chez  le  lapin,  d’une  contamination  des  ganglions 
poplités,  lesquels,  d’après  les  nombreuses  cons¬ 
tatations  de  Truffi  et  Osolla  (i),  de  Brown  et 
Pearce  (2),  de  Kolle  et  Ewers  {loc  cit.),  de  Levaditi, 
Sanchis-Bayarri  et  Manin  et  Schœn  {3), 

sont,  pour  ainsi  dire,  constamment  virulents 
[tout  en  paraissant  dépourvus  de  tréponèmes 
typiques  ;  Bevaditi  et  ses  collaborateurs  [loc. 
cit.)'].  Il  s’agit  donc  là  d’un  excellent  test  pour 
préciser  si  le  virus  sjqîhilitique,  administré  au 
lapin  par  voie  intra-rachidienne,  abandonne  le 
lieu  d’injection  pour  envahir  le  système  lympha¬ 
tique  et  créer  ainsi  un  état  de  tréponémose 
inapparente.  Nous  avons  utilisé  ce  test.  Par 
deux  fois  (sur  10  examens),  les  ganglions  popli¬ 
tés  étaient  virulents  et  ont  conféré  un  syphilome 
spirochétien  des  pins  typiques  :  une  première  fois 
chez  un  animal  examiné  le  317®  jour  et  ayant 
reçu  quatre  inoculations  sons-arachnoïdiennes, 
une  seconde  fois  chez  un  animal  examiné  le  59® 
jour  et  incoculé  cinq  fois  auparavant. 

Ces  résultats  nous  autorisent  à  conclure  que  le 
virus  syphilitique,  tout  en  disparaissant  du  né- 
vraxe  et  de  ses  enveloppes,  n’y  est  pas  détruit;  il 
réussit  parfois  à  quitter  le  lieu  d'inoculation,  pour 
envahir  l'organisme  et  créer  un  état  d’infection  spé¬ 
cifique  inapparente,  "hÿ.  virulence  des  ganglions 
poplités  est  une  des  manifestations  saisissables 
de  ce  genre  d’infections.  B’autre  manifestation 
est  la  positivité  de  la  : 

c.  Réaction  d’opacification  de  Meinicke.  — 
Nos  recherches  montrent  que  l’introduction  de 
tréponèmes  dans  le  canal  rachidien  n’est  pas 
sans  influencer  le  sens  des  réactions  sérologiques. 
En  effet,  cinq  sur  neuf  de  nos  lapins  (55  p.  100) 
ont  montré  une  réaction  d’opacification  positive, 
voire  même  très  positive,  ayant  fait  son  apparition 
dès  le  38®  jour. 

Il  en  résulte  que,  malgré  la  disparition  in  situ 
du  virus  syphilitique,  alors  que  ce  virus  est  déposé 
au  contact  immédiat  du  névr axe,  le  germe  réussit 
à  déterminer  des  changements  humoraux  se  tradui¬ 
sant  par  une  positivité  de  la  réaction  d’opacification 

(1)  Trofw  et  Osolla.  Sociela  medica  Pavese,  1909,  séance 
du  7  mai.  —  Tkotfi,  Pathologica,  n”  iio,  juin  1913. 

(2)  Brown  et  Pe.arce,  Journ.  0/  exp.  med.,  t.  XXXIV,  1921, 
p.  185  ;  t.  XXXV,  1922,  p.  39.  Americ.  Journ.  oj Syphilis,:  1921, 
t.  V,  p.  I. 

(3)  Eevaditi,  SANcms  BAYARRi  et  Schœn  et  Manin  , 
Ann.  de  l’Inst.  Pasteur,  1928,  t.  XEII,  p.  105. 


de  Meinicke  (4).  Or,  Meinicke  positif  et  virulence 
des  ganglions  traduisent  un  état  d’infection  syphi¬ 
litique  inapparente.  Aux  termes  mê.n;s  de  cette 
définition,  il  y  a  lieu  d’admettre  que  la  résistance 
du  système  nerveux  est,  chez  le  lapin,  une  parti¬ 
cularité  tissulaire,  un  apanage  du  névraxe,  qui 
n’exclut  pas  la  généralisation  du  virus.  Le  germe 
peut  parfois  franchir  la  porte  d'entrée,  mais  ne  s'y 
arrête  pour  ainsi  dire,  jamais. 

Conclusions.  —  Cette  résistance  du  système 
nerveux  normal  à  l’égard  du  tréponème,  capable 
de  s’accroître  au  fur  et  à  mesure  de  la  pénétra¬ 
tion  de  l’antigène  spirochétien  dans  le  névraxe, 
n’est  pas  sans  jeter  quelque  lumière  sur  le  méca¬ 
nisme  pathogénique  des  accidents  paras5q)hili- 
tiques,  tabes  ou  paralysie  générale. 

Comme  tont  état  réfractaire  inné  ou  acquis, 
l’immunité  petit  subir  des  oscillations  dans  un  sens 
comme  dans  l’autre.  Supposons  un  instant  (ce  qui 
est  d’ailleurs  fort  plausible)  que  sous  l’influence 
de  causes  encore  imprécises,  l’état  réfractaire 
névraxique  fléchisse  aux  approches  de  la  période 
tardive  de  l’infection,  syphilitique.  Admettons 
qu’à  un  moment  donné  ce  fléchissement  atteigne 
un  tel  degré  qu’il  devienne  compatible  avec  la 
localisation  et  la  pullulation  intranerveuse  du 
virus,  et  nous  comprendrons  le  mécanisme  patho¬ 
génique  de  la  parasyphilis.  Qu’une  variété  de 
tréponèmes,  plus  neurotrope  que  d’autres,  parmi 
celles  qui  germent  à  l’état  latent  dans  l’organisme, 
arrive  au  contact  d'un  tel  système  nerveux  à  résis¬ 
tance  diminuée,  et  nous  assisterons  à  l’éclosion 
des  accidents  neurotiques  tardifs.  Qui  nous  dit, 
d’ailleurs,  que  les  poussées  successives  de  la  para¬ 
lysie  générale  ne  sont  pas,  en  réalité,  le  résultat 
de  ces  alternances  d’état  réfractaire  et  de  récepti¬ 
vité  ?  Et  les  effets  de  la  protéino  -  ou  de  la  mala- 
riathérapie?  Ici  aussi,  l’influence  du  traitement 
pyrétogène  pourrait  s’expliquer  par  une  recru¬ 
descence  de  l’immunité  névraxique,  momenta¬ 
nément  remplacée  par  l’état  réceptif.  ..  . 


[F' Quoi  qu’il  en  soit,  loin  de  nous  l’idée  d’avoir, 
par  nos  expériences,  résolu  définitivement  le  pro¬ 
blème  du  mécanisme  pathogénique  des  accidents 
tardifs  de  la  syphilis  ;  c’est  plus  un  plan  de  re¬ 
cherches  que  des  solutions  définitives  que  nous 
apportons  dans  ce  travail.  Toute  étude  expéri¬ 
mentale  ultérienre  devra  avoir  pour  but  : 

I®  B’isolement  in  vivo  de  souches  tréponémiques 
neurotropes  ; 

(4)  Quelques  réactions  faites  avec  le  liquide  céphalo-rachi¬ 
dien  des  mêmes  lapins  nous  ont  fourni  des  résultats  négatifs. 
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2°  ly ‘étude  expérimentale  de  la  neurosyphilis 
sur  des  espèces  animales  autres  que  le  lapin  (i) 
(de  préférence  les  siniîens)  ; 

3°  Le  départage  entre  les  deux  facteurs  qui 
paraissent  dominer  la  genèse  des  accidents  para  ^ 
syphilitiques,  soit  le  neuroiropisme  inné  ou  acquit, 
du  virus  syphilitique!  A' wx&  part,  les  variations  de 
la  réceptivité,  ou,  ce  qùî  revient  au  même,  de  l’état 
réfractaire  du  tissu  nerveux,  d’autre  part. 

C’est  ce  que  nous  nous  proposons  de  réaliser. 


TRAITEMENT  DU 

LUPUS  VULGAIRE 
PAR  L’ANTIGÊNOTHÊRAPIE 
LOCALE 


a.  HUFSCHMITT 

Médecin  des  kûpitanx  de  Mulliouse. 

Il  n’eat^giièrecderpmtidçs?,  jsurtxïut  ieous  nos 
ciels  brumeux  ■  du  .  a^tent-riou,  qui  u'aieat  eu 
maille  à.  partir  avep  le  lupus  vulgaire.  |L’impres- 
ston  qui 'leur  en  teste,  c'est  qu’il  s''agit  'd'une 
maladie  bien  '  rebelle  .  et  déoourageaïite  par  ses 
incessantes  récidives.  Que  ces  praticiens  se  con¬ 
solent,  en  se  disant  que  lesapéciabstes  ,ont  , connu 
lès  mêmes  déboires  qu’eux  dans  le  traitement  de 
eetfce  dermatose,  Et  pourtant,'  il-  faut  le  -dire  tout 
d’abojrd  :  ;s’ü  «st  des-  lupus  qui  déodacertentijpar 
leurtésistance  à  nos  moyens,  ou  pat  leurs  rechutes 
hiveîïk^es,  ü  en  est  d’iautces  quii  '>'gnéiisseut  jà 
échéance  plus  ou  'moins  'lointaine.  ' 

~  Le  traitement  de  choix;  à.inotre  avis,  consiste 
dans  l’excision  large. et- .profonde,  avec  .suture -pri¬ 
mitive.  Le  fait  .vient  (d’être -  rappelé  'récemment 
à  |i|la  :Sooiété  .ïtançaise  l 'de  j-deiunatologie  j  par 
MM..: Louste êt  Thibaiit,  Baul  Mouire.i|La  'cicatrice 
chéloïdienne .  à  laquelle  on  s’exjro.se  par  cette 
f  a^on  -de  fmre,-  ne  doit  pas  être,  considérée  |oomnie 
un  obstacle  .ià  -  l’intervention  cliimrgicaie,  cette 
cicatrice  exubérante  pouvant  licmjours.  ise,  corri¬ 
ger  .par- îun  des  multiples,  moyens:  que  jpossèd-ent 
les  .  dermatologistes.  .  ! 

Malheureneement,  ce  :proeédé  :  .n’est  pas .  lappli- 
caUe  là  tous  les  cas,  à  cause  descdimeuBions  -du 
mal,  QU  de  sa  situation  à  cheval  sut  tune  muqueuse 
et  sur  la.  peau.  C’est  àlois  qu’intervient  toute  (la 
série  des  méthodes  .imaginées,  dont  laucune.  n'est 
parfaite  à  bien  des  égards  :  (curettages  et  cautéri- 

(i)  lyes  cxpérièiiees  .«écentes  de -SchloSsbeirger-' (C««<r(rfW.' 
iürBakt.,  1927,  t.  CIV,p.  237)etdeKpne  (Deutsche  med.  Wocfi.-, 
1928,  tt»  4,  p.  129)  prouvent  que  le  virus  syphilitique  peut  per¬ 
sister  pendant  longtemps  dans  l’encéphale  de  souris  infectées 
par  voie  cutanée.  Nous  sommes  en  train  de  contrôler  et  de  con- 
lirmer  ces  résultats. 


sations  combinées  qui  produisent  de  gros  déla¬ 
brements  et  détruisent  rarement  tout  le  tissu 
malade  :  causti,ques  chimiques  donloiire.ux  dans 
leur  application  et  laissant  à  leur  place  de  laides 
cicatrices,  galvanoou  thermo-cautérisations,  sca¬ 
rifications,  .photothérapie,  héliothérapie,  radio 
et  radiumthérapie,  etc.,  tous  procédés  longs  et 
fastidieux,  qui  améliorent  parfois  grandement  le 
lupus,  mais  donnent  rarement  une  guérison  com¬ 
plète  et  durable.  |  I 

Nous  devons  faire  ici  exception  pour  deux 
méthodes  :  1°  celle  imaginée  par  Aurégan  (de 
Lannion),et  consistant  en  un  curettage  profond 
suivi  d’un  colmatage  au  .permar^anate  de  potasse 
porphyrisé  :  nous  n’en  avons  aucune  expérience  ; 
2°  la  diathermo-çoagulatiou,  excellent  procédé, 
rapide  et  esthétique,  convenant  surtout  aux 
lupus  de  petites  dimensions,  d’.un  maniement.plus 
cojcupliqué  et  plus  délicat, pour  les,  grands. lupus. 

Le  lupus  étant  une  tuberculose,  dep.uis.long- 
tenqjs  on  s’est  .efforcé  de  lui  opposer  les  divers 
antitubercnleux  de  l’arsenal  thérapeutique. 

.La.,chiiniotb.érapie  ,par  les  sels  d’or  ne  guérit 
pas  le  lupus  vulgaire,  même  pratiquée  pendant 
des  mois  et  .des  années.  Certes,  c’est  un  bon  moyen 
pour  .empêdrer  les  reprises  hivernales  de  la  maladie , 
mais  qui  n’en  am^  pas  de  régression  totale. 

La  tuberculine,  admi-aistrée  par  petites,  doses 
fractionnées  m  séries  r4>éfées,  est  ,un  adjnvant 
utile.  Blus  récemment,. l’antigène, méthylique  de 
Boquet-Nègre  .s’est  révélé  comme  un  auxiliaire 
intéressant  et  bien  .supporté  par  l’orgaifisme,  mais 
dont  l’action  s’épuise  avec  le  temps. 

_^JAussi  avons-mous  songé,  à  rendre  cette  antigé- 
irothérapie.plus  active,  en  l’appliquant  au  siège 
même  du  mal.  Théoriquement,  le  procédé  compor¬ 
tait  avantages  d’ordre  thérapeutique  et 
d’ordre  pratique.  Il  restait  à  les  vérifier  expérimen¬ 
talement,! 

'A  vrai  dire,  la  vaccinothérapie  locale  des  tuber  - 
culoses  ..cutanées  a  déjà,  été  expérimentée  dans 
l’Europe  centrale.  .Ka  AUemague,  où  on  n’a  pas 
renoncé  complètement,  à.  l’«mploi  . de  la  tubercu¬ 
line  pour,  le  traitement  des  divers  types  de  tuber¬ 
culoses, existent  deS;  produits  spécialisés  .sous,  les 
noms  d’Atéban,  de  Dermotubin,  .d’Elftebin., .Alors 
que  les  deux  premiers  sont  plus  .particulièrement 
destinés  ,à  être  appliqués  sur  le  thorax,  pour  le 
traitement, de  la  tuberculose  pulmonaire,  l’Ektebin 
Moro /.m’emploie  contre ,  le .  lupus.  Cette  dernière 
préparation -est  constituée  par  un  mélange  de 
twbercujiue  primitive,  de  .bacilles  de  Koch  tués, 
et  .  d’une  substance  kératolytique  non  précisée, 
le  tout. étant  incorporé  à  un  excipient  gras.  EÜe 
s’applique  en  massages  sur  les  surfaces  à  traiter  ; 
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les  résultats  qu’on  en  obtient  sont  variables 
suivant  les  auteurs  ;  en  tout  cas, ceux-ci  sontd’ac- 
cord  pour  lui  attribuer  des  réactions  focales  et 
des  réactions  générales,  ces  dernières  étant  com¬ 
parables  à  celles  que  prociuent  les  injections  sous- 
cutanées  de  tuberculine. 

Avec  l’antigène  méthylique,  produit  dont  l’in¬ 
nocuité  est  remarquable,  les  réactions  générales 
sont  beaucoup  moins  à  craindre. 

Notre  technique  a  été  la  suivante.  L’antigène 
méthylique  que  M.  Nègre  a  mis  gracieusement  à 
notre  disposition,  a  été  soumis  à  l’évaporation 
de  manière  à  réduire  son  volume  aqueux  des 
deux  tiers. 

Nous  l’avons  fait  ensuite  absorber  par  un  poids 
égal  de  lanoline  ou  de  lanoline  cholestérinée. 
D’autres  excipients  sont  actuellement  à  l’étude  : 
lipol.  axonge  chrysarobinée,  etc.  Il  est  à  craindre 
pourtant  que  l’addition  de  substances  réductrices 
ou  oxydantes  ne  diminue  le  pouvoir  antigénique 
de  la  préparation.  C’est  la  raison,  d’ailleurs,  pour 
laquelle  nous  avons  écarté  du  mélange  crémeux, 
des  kératolytiques  tels  que  l’acide  salicylique 
ou  la  résorcine,  lesquels  précipitent  les  albumi¬ 
noïdes. 

L’antigène-pommade  est  appliqué  en  massage 
sur  les  surfaces  à  traiter,  soit  quotidiennement, 
soit  tous  les  deux  ou  trois  jours,  suivant  les  réac¬ 
tions  locales  observées.  Celles-ci  sont  fréquentes 
surtout  au  début  du  traitement.  Elles  consistent 
en  rougeur  congestive,  avec  tm  peu  d’œdème  ; 
quelquefois  formations  de  petites  escarres  qui 
obligent  de  suspendre  la  thérapeutique  pendant 
quelques  jours.  Au  bout  de  deux  mois  de  ce  trai¬ 
tement,  on  marque  un  temps  d’arrêt  de  deux 
semaines,  pour  reprendre  la  cure  avec  ime  pom¬ 
made  plus  concentrée. 

Les  résultats  obtenus  dans  8  cas  par  ce  seul 
moyen  sont  favorables,  au  bout  de  huit  mois 
d’expérience.  Deux  fois  seulement,  nous  avons 
obtenu  la  disparition  totale  d’un  placard  lupique 
de  5  centimètres  carrés  de  surface  environ.  Au 
lieu  et  place,  existe  actuellement  une  cicatrice 
blandie  et  souple  présentant  par  endroits  des 
arborisations  vasculaires.  En  aucun  point  la 
vitro-pression  ne  révèle  plus  de  lupomes.  L’un  de 
ces  deux  cas  était,  il  est  vrai,  im  lupus  traité 
depuis  de  longues  années,  et  qui  marquait  une 
tendance  manifeste  à  la  régression  naturelle. 
Mais  ici  l’antigène-pommade  a  nettement  accéléré 
la  guérison.  Nous  espérons  que  la  biopsie  des 
cicatrices  confirmera  la  guérison  clinique. 

Dans  7  autres  cas,  résultat  bon,  mais  variable 
dans  son  importance,  amélioration  plus  ou  moins 
forte,  et  surtout  plus  ou  moins  rapide,  la  circina- 


tion  de  certains  lupus  étant  particulièrement 
rebelle  à  la  thérapeutique. 

Nous  avions  au  préalable  soumis  ces  8  lupiques, 
pendant  des  mois  ou  pendant  plus  d’unau,  au 
traitement  par  l’antigène  méthylique  administré 
en  piqûres.  Nous  avons  donc  tm  excellent  test 
de  comparaison  entre  les  deux  techniques  et  nous 
pouvons  dire  que,  dans  tous  les  cas,  l’artigène- 
pommade  a  donné  des  résultats  supérieurs  aux 
injections  d’antigène. 

En  résumé,  l’antigénothérapie  locale  du  lupus 
est  un  procédé  efficace,  inoffensif  et  d’une  appli¬ 
cation  facile,  à  confier  au  malade  lui-même. 

Constitue-t-il  un  traitement  héroïque  du  lupus  ? 
non,  mais  un  excellent  adjuvant,  peut-être  jle 
meilleur.  Dans  certains  cas,  il  semble  se  suffire  à. 
lui-même  pour  obtenir  la  guérison. 


DE  L’UTILISATION 
_  SISTÉMATIQLE  EES 
PRESSIONS  NÉGATIVES  AU 
COURS  DU  PNELMOT LCRAX 
THÉRAPEUTIQUE 

Albert  QIRAUD  (de  Grasse). 

Le  choix  des  pressions  intrapleurales  pendant 
la  période  d’entretien  du  pneumothorax  a  fait 
l’objet  de  très  nombreuses  discussions.  Sans 
remonter  au  déluge  ni  rappeler  les  excès  auxquels 
se  laissaient  aller  au  début  certains  phtisio¬ 
logues  (i),  qu’il  nous  soit  cependant  permis  de 
faire  remarquer  que  l’époque  est  encore  toute 
récente  où  tel  médecin  préconisait,  pour  obtenir 
la  rupture  des  adhérences,  l’utilisation  de  pressions 
extrêmement  élevées.  Un  dispositif  était  du  reste 
imaginé  pour  permettre  d’élever  à  bout  de  bras 
le  flacon  mobile  de  l’appareil,  et,  dans  certaines, 
occasions,  l’aide  était  même  invité  à  monter 
sur  une  chaise  pour  conférer,  je  suppose,  à  cette 
technique  étonnante  son  maximum  d’efficacité. 
Et  vers  la  même  époque  nous  reçûmes  à  Leysin 
la  visite  d’un  confrère  italien  partisan  lui  aussi 
de  cette  «  méthode  forte  ».  Tout,  pour  cet  auteur,se 
ramenait  à  une  question  de  médiastin.  Ou  bien 
celui-ci  lâchait,  s’effondrait,  et,  en  pareil  cas, 
quelque  transaction  pouvait  être  envisagée;  ou 
bien  il  résistait,  alors...  notre  confrère  s’expri¬ 
mait  malaisément  en  français,  mais  il  avait  un 

(i)  Terrasse  relivc  dans  sa  thèse  deux  obse^atlons  de 
Brauer  et  Spcngler  avec  des  pressions  tenninales  de  6o  et 
i9o  oentünètres  d’eau. 
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geste  qui  signifiait  clairement  qu’en  pareille 
circonstance  il  était,  comme  on  dit,  possible  «  d'y 
aller  )>.  Ces  excès  que  le  simple  bon  sens  aurait  dû 
permettre  d’éviter  sont  aujourd’hui,  est-il  besoin 
de  le  dire,  complètement  abandonnés.  Après  avoir 
adopté  des  pressions  très  faiblement  positives, 
on  en  arriva  à  considérer  le  ±0  comme  la 
pression  de  choix.  A  l’heure  actuelle,  de  nom¬ 
breux  phtisiologues,  parmi  lesquels  nous  nous 
rangeons  résolument,  estiment  que,  dans  la 
majorité  des  cas,  il  convient  d’avoir  systémati¬ 
quement  recours  aux  pressions  négatives.  C’est 
dire  que  nous  ne  prétendons  pas  que  ces  quelques 
notes  doivent  nécessairement  affecter,  pour  tous 
ceux  qui  les  liront,  le  caractère  d’une  nouveauté. 
Nous  estimons  cependant  que  tout  cela  avait 
besoin  d’être  dit  ou,  si  l’on  veut,  redit,  et  en  tout 
cas  précisé. 

Danger  et  inutilité  d  JS  pressions  posi  i  es. 
Mode  d’action  du  onsumothorax. —  Dans  un 
travail  fait  en  collaboration  avec  de  Reynier  (i), 
je  crois  avoir  été  l’un  des  premiers,  sinon  à  penser, 
du  moins  à  écrire  «  qu’il  n’existe  pas  ordinairement 
de  correspondance  entre  le  degré  de  refoulement 
du  moignon  pulmonaire  et  l’efficacité  du  pneu¬ 
mothorax  i>.  Cette  notion  est  aujourd’hui  couram¬ 
ment  admise.  Il  s'agit  du  reste  de  se  reporter  aux 
travaux  de  Bemou,  de  Hennel  et  Stivelmann, 
récemment  résumés  dans  la  belle  thèse  de  Jean 
Terrasse  (2),  pour  comprendre  combien  s’explique 
naturellement  cette  constatation  d’apparence 
paradoxale.  De  pneumothorax  n’agit  pas,  comme 
le  veut  une  erreur  longtemps  répandue,  en  exer¬ 
çant  une  compression  active  sur  les  lésions  du 
poumon,  mais  seulement  en  libérant  le  paren¬ 
chyme  de  ses  connexions  thoraciques  et  en 
permettant  ainsi  aux  forces  de  rétraction  naturelles 
d’opérer  la  réduction  du  moignon.  Ces  forces 
sont  de  deux  ordres  : 

a.  D’élasticité  pulmonaire  ; 

h.  Da  rétractilité  des  lésions. 

Au  point  de  vue  de  la  collapsothérapie,  les 
lésions  du  poumon  peuvent  donc  être  divisées  en 
deux  groupes  :  celles  qui  plus  ou  moins  nettement, 
plus  ou  moins  précocement,  ont  rme  tendance 
spontanée  à  la  rétraction,  et  celles  qui,  au  con¬ 
traire,  demeurent  figées,  irrétractiles.  Au  premier 
groupe  appartiennent  l’immense  majorité  des 

(i)  Giraud  et  de  Reynier,  I,a  perméabilité  des  voies  aé¬ 
riennes  persiste-t-elle  dans  le  poumon  comprimé  parla  méthode 
de  Ferlanini?  {Revue  de  la  tuberculose,  janvier  igas). 

(a)  Nous  ne  saurions  trop  recommander  au  lecteur  la  lecture 
de  cet  ouvrage  si  bien  pensé  et  si  remarquablement  écrit.  11  y 
trouvera  condensée  en  quelques  chapitres  lumineux  toute  une 
série  de  notions  jusque  là  éparses  et  confuses.  Jean  Terrasse, 
I.e  pneumothorax  bilatéral  et  simultané.  Amette  édit.,  Paris, 
1928. 


lésions  communément  observées.  Au  second,  des 
cas  somme  toute  exceptionnels  et  dont  la  géode, 
creusée  dans  une  niasse  fibreuse,  constitue  le 
type  (cavernes  encapsulées  d’Ameuille  et  Trocmé). 

Pour  ces  dernières  seulement  la  collapsothérapie 
devra  utiliser  des  pressions  élevées  et  devenir 
véritablement  une  «  méthode  de  compression  ». 
Mais,  en  pareil  cas,  ce  n’est  pas  au  pneumothorax 
qu’ilfaudras’adresser.  Eu  effet,  commele remarque 
Terrasse,  il  faut,  pour  obtenir  des  pressions  effi¬ 
caces,  utiliser  un  agent  de  poids  spécifique  rela¬ 
tivement  élevé  et  non  résorbable.  C’est  donc  au 
blocage  huileux  de  la  cavité  pleurale  selon  la 
méthode  de  Bernou  qu’il  conviendra  de  recourir. 
Des  pressions  élevées  obtenues  par  la  simple 
injection  de  gaz  ne  tiennent  pas  et  n’ont  ordinai¬ 
rement  pour  effet  que  d’irriter  inutilement  la 
plèvre. 

Existe-t-il  d’autre  part  des  circonstances  par¬ 
ticulières,  des  complications  susceptibles  de  jus¬ 
tifier  l’emploi  des  pressions  élevées?  Examinons 
les  différentes  éventualités  qui,  selon  certains, 
rendraient  légitime  une  telle  thérapeutique. 

1°  Léûons  proYisairjtîiîit  irréiraotiles.  — 
A  côté  des  deux  variétés  de  lésions  rétractiles  et 
irrétractiles  que  nous  avons  décrites,  on  peut 
distinguer  les  lésions  provisoirement  irrétractiles. 
C’est  le  casdes  processus  pneumoniques  exsudatifs 
dans  lesquels,  au  début,  le  poumon  lésé  forme 
une  masse  turgide,  sans  aucune  tendance  à  la 
rétraction,  l’élasticité  pulmonaire  demeurant 
impuissante  à  assurer  le  collapsus.  En  pareil 
cas,  ce  serait  une  erreur  d’établir  des  pressions 
élevées  dans  le  but  de  hâter  la  résolution  des 
foyers  par  expression  des  exsudats  pathologiques. 
Une  telle  tentative  demeurera  toujours  sans  effet 
sur  les  parties  malades  et  n’aura  pour  résultat 
que  de  refouler  les  parties  saines,  réalisant  un 
pneumothorax  contro-électif,  selon  l’expression 
de  Cardis.  Il  suffit  de  maintenir  une  pression 
basse  libérant  le  bloc  pneumonique  de  la  paroi. 
Au  bout  d’un  temps  plus  ou  moins  long,  grâce  à 
la  résorption  des  exsudats  et  à  la  formation  de 
tissu  cicatriciel,  on  verra  les  lésions  se  rétracter 
et  im  pneumothorax  électif  s’instituer  spontané¬ 
ment.  Il  fautdu  restesavoir  queles  lésionspneumo- 
niques  (3)  peuvent  guérir  par  restitutio  ad  integrum. 
Des  parties  malades  redeviennent  claires  sans  se 
rétracter.  De  lecteur  trouvera  dans  le  beau  livre 
de  M.  Jaquerod  de  nombreuses  radiographies 
illustrant  ce  mode  particulier  de  guérison  (4).  C’est 

(3)  Voy.  Piquet  et  Güuvud,  I.a  tuberaüosc  pncumo- 
uii|ue  {Revue  médic.  de  la  Suisse  romande,  avril  1923). 

(4)  Jaquerod,  Les  processus  naturels  de  la  guérison  dans, 
la  tuberculose  pulmonaire,  Masson  édit.,  Paris,  1925. 
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en  pareil  cas  que  l’on  sera  autorisé,  comme  le 
pense  Jaquerod,  à  relâcher  le  pneumothorax 
d’une  façon  relativement  préeoce. 

2°  Nécessité  de  lompre  les  adhérences 
pleuro-ri  Imoraires.  —  Nous  ayons  déjàindiqué 
qu’en  principe  tous  les  phtisiologues  ont 
renoncé  à  ce  procédé  barbare.  Toutefois  certains 
d’entre  eux  ont  encore  tendance,  en  présence 
d’adhérences  filiformes,  d’établir  une  pression 
légèrement  positive  pour  favoriser  l’élongation 
puis  la  rupture  des  tractus  adhérentiels.  Cette 
pratique  dangereuse  doit  être  absolument  pro¬ 
scrite.  A  l’heure  actuelle  nous  possédons  du  reste 
une  arme  efficace  pour  libérer  le  poumon  :  c’est 
la  section  des  adhérences  sous  le  contrôle  du  pleu- 
rosccpe  selon  la  méthode  de  Jacobœus.  Bien 
entendu,  toutes  les  adhérences  ne  relèveront  pas 
de  cette  technique  qui-  ne  peut  être  utilisée  que 
pour  des  brides  en  forme  de  cordages,  assez  faci¬ 
lement  accessibles. 

Il  n’en  est  pas  moins  vrai  qu’entre  les  mains  de 
certains  médecins  particulièrement  entraînés  (Pi- 
guet,  de  Leysin),  cette  méthode  donne  aujourd’hui 
d’excellents  résultats  et  qu’il  n’est.  p)lus  permis 
à  aucun  phtisiologie  de  l’ignorer. 

3°  Blocage  d’un  pneumcAhorax  résiduel.  — 
Il  arrive  fréquemment  qu’à  la  suite  de  circons¬ 
tances  que  nous  n’avons  pas  à  examiner  ici,  la 
cavité  du  pneumothorax  amorce  un  processus 
«  d’accolement  par  les  angles  »  dont  le  résultat 
final  est,  ordinairement,  l’effacement  complet 
de  lapoche  pleurale. En  pareille  cccurience,  en  est 
souvent  tenté  d’établir  des  pressions  élevées 
pour  lutter  contre  le  réaccolement  progressif  du 
moignon.  Technique  inutile  et  dangereuse.  Inutile 
parce  que,  comme  on  l’a  dit,  les  pressions  élevées 
par  simple  injection  gazeuse  ne  «  tieiment  pas  » 
et  parce  que,  en  irritant  la  plèvre,  on  risque  de 
provoquer  un  exsudât,  lequel  contribuera  le  plus 
souvent  à  hâter  le  processus  d’accolement  que 
l’on  prétendait  combattre.  La  méthode  de  choix 
sera  le  blocage  huileux  de  la  cavité  pleurale. 

4“  Hén’.op  ysies.  —  Là  encore  le  pneumo¬ 
thorax  ne  doit  pas  être  considéré  comme  un  agent 
de  compression.  Les  processus  rétractiles  naturels 
suffiront  ordinairement  à  assurer  l’hémostase,  et  le 
blocage  du  poumon  par  l’injection  de  gaz  en 
quantité  nécessaire  doit  être  déconseillé.  Nous 
savons  expérimentalement  que  la  rétraction  de 
poumon  entraîne  une  diminution  du  poids  de 
l’organe  par  expression  de  sang  et  que  la  rétrac¬ 
tion  du  parenchyme  s’accompagne  de  rétraction 
vasculaire  (Gley).  On  pourrait  du  reste  se  demander 
si  l’expression  brutale  du  moignon  ne  serait  pas 
capable  de  favoriser  l’essaimage  posthémo¬ 


ptoïque  du  côté  opposé,  complication  sur  laquelle 
notre  confrère  et  ami  le  D''  Cardis  (de  Leysin)  vient 
de  publier  une  si  curieuse  étude. 

Rappelons  que  dans  quelques  cas,  à  vrai  dire 
exceptionnels,  les  pressions  élevées,  bien  loin  de 
combattre  l’hémoptysie,  la  provoquent,  ou  en 
tout  cas  l’entretiennent.  Je  me  borne  à  ren¬ 
voyer  le  lecteur  au  mémoire  où  j’ai  longuement 
exposé  ces  faits  en  en  indiquant  la  thérapeutique 
(décompression,  administration  de  digitale)  (i). 

Danger  oes  pressions  élevées.  —  Chacun 
les  connaît.  Aussi  nous  contenterons-nous  d’en 
donner  la  liste,  pour  mémoire  : 

a.  Irritation  de  la  plèvre  favorisant  l’apparition 
d’épanchements  qui,  lorsqu’ils  sont  précoces, 
constituent,  en  gênant  l’entretien  régulier  du  pneu¬ 
mothorax,  une  complication  particulièrement 
regrettable. 

b.  Rupture  des  adhérences  avec,  comme  consé¬ 
quence  possible,  l’arrachement  du  point  d’im¬ 
plantation  pulmonaire  pouvant  entraîner  l’in¬ 
fection  de  la  cavité  pleurale  et  la  perforation  du 
"poumon,  c’est-à-dire  les  deux  complications  les 

plus  redoutables  du  pneumothorax. 

c.  Mentif)nnons  encore  le  refoulement  du  médias- 
tin,  fréquent  en  cas  de  surpression  et  suscep¬ 
tible  de  déterrriiner  des  troubles  très  variés  et 
souvent  graves  :  cardiaques,  digestifs,  respira¬ 
toires  (par  gêne  mécanique  du  poumon  opposé) ,  etc. 

d.  Enfin  il  semble  bien  que  le  pneumothorax 
trop  poussé,  «  trop  beau  »  serais-je  tenté  de  dire, 
même  s’il  échappe  aux  complications  sus-men¬ 
tionnées.  ne  comporte  pour  le  malade  aucun  béné¬ 
fice.  Certains  pensent,  et  ils  n’ont  pas  tort  — 
du  moins  à  notre  avis, —  qu’un  écrasement  incon¬ 
sidéré  du  moignon  favorise  la  bilatéralisation 
des  lésions. 

En  terminant  ce  paragraphe,  je  tiens  à  dire  que, 
si  ces  différentes  complications  sont  surtout  fré¬ 
quentes  et  graves  avec  des  pressions  élevées 
(aujourd’hui  abandoimées),  elles  n’en  subsistent 
pas  moins,  quoique  atténuées,  pour  des  pressions 
faiblement  positives  ou  voisines  de  zéro. 

1  a  pjt:  tien  .  prima  au  ccuis  du  pneuno- 
thoia  -  il  érafevrique.  —  Les  pressions  faible¬ 
ment  positives  et  même  voisines  de  zéro  étant  en 
principe  abandonnées,  quelle  sera  donc  la  pression 
optima  et  iSur  quels,  éléments  conviendra-t-il 
de  se  baser  pour  la  choisir?  Le  but  du  pneumo¬ 
thorax  étant  d’arrêter  la  marche  extensive  des 
lésions  puis  d’en  obtenir  la  cicatrisation,  la  pression 
optima  sera,  semble-t-il,  celle  qui  permettra 

(i)  PterET  et  Giraud,  Les  paradoxes  du  pneumothorax 
théiapiutioue.  Himoptysies  de  compression,  foyers  évolutifs 
dans  le  poumon  comprimé  [Presse  médicale,  avril  1923). 
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d’atteindre  le  plus  rapidement  le  résultat  désiré, 
c’est-à-dire  la  sédation  des  signes  fonctionnels, 
physiques  et  généraux  par  quoi  se  traduit  l’évolu¬ 
tion  des  lésions  tuberculeuses  du  poumon.  Or, 
l’expérience  nous  a  appris  que  le  poumon  est  un 
organetrès  accommodant,  je  veux  dire  qu’en  général 
les  mêmes  excellents  résultats  sont  obtenus  avec 
des  pressions  très  différentes,  très  nettement  posi¬ 
tives,  voisines  de  zéro  ou  franchement  négatives. 
Mais  si  le  poumon  peut  être  considéré  comme  un 
O  rgane  «  acco  m  modant  »,  il  n’en  va  pas  de  même  de  la 
plèvre,  particulièrement  sensible  aux  causes  d’irri¬ 
tation  les  plus  minimes.  Et  de  sa  liberté,  de  son 
i  nt  égrit  é  d  épend  souvent  le  sort  du  pneumothorax. 
Dans  ces  ccnditicns.il  convient,  je  crois,  d’utiliser 
cette  sorte  de  tolérance  du  poumon  pour  songer 
«urtout  à  la  plèvre,  c’est-à-dire  pour  tâcher  d’établir 
la  pression  minima  susceptible  d’arrêter  l’évolution 
des  lésions.  Et  sans  doute  cette  formule  n’est  pas 
nouvelle,  mais  je  crois  toujours  être  en  droit  de 
dire  que  jusqu’à  ces  tout  derniers  temps  elle  n’a  été 
a-ppliquée  qu'avec  une  extrême  timidité  et  d’une 
façon  non  systématique.  Il  semble  bien,  en  effet,  que 
des  pressions  extrêmement  basses  soient  sus¬ 
ceptibles,  en  libérant  le  poumon  de  ses  connexions 
périphériques,  d’arrêter  la  marche  extensive 
des  lésions. 

Cependant,  là  aussi,  il  faudra  se  garder  de  toute 
exagération,  ne  fût-ce  que  pour  de  simples  raisons 
d’ordre  technique.  En  effet,  le  pneumothorax 
de  détente  préconisé  par  Gwerder  Pedoja  (Davos), 
et  dans  lequel  le  poumon  est  maintenu  seulement 
à  quelques  centimètres  de  la  paroi,  rend  les  réin¬ 
sufflations  difficiles  et  dangereuses.  En  ce  sens, 
nous  souscrivons  aux  critiques  récemment  for¬ 
mulées  par  Chabaud  (de  Reims)  à  l’égard  de  cette 
méthode,  qui  conserve  du  reste  ses  indications 
précises  et  précieuses. 

Résumant  maintenant  les  différentes  notions 
que  nous  venons  d’exi^oser  et  qui  peuvent,  je 
crois,  être  considérées  comme  acquises,  nous  dirons 
que  le  pneumothorax  idéal  est  celui  qui  réunit  les 
trois  conditions  suivantes  : 

1°  Insufflations  suffisamment  ■  copieuses  pour- 
permettre  une  bonne  rétraction  du  moignon, 
capable  d’arrêter  la  marche  envahissante  des 
lésions. 

2°  Pression  suffisamment  basse  pour  ne  pas 
déterminer  une  irritation  de  la  plèvre. 

3°  Cavité  suffisamment  large  pour  permettre 
d’opérer  en  toute  sécurité. 

Or,  dans  la  pratique  on  constate  que  ces  trois 
conditions  se  trouvent  habituellement  réalisées 
lorsque  le  bord  interne  du  moignon  pulmonaire  se 
trouve  environ  à  égale  distance  de  la  paroi  thora¬ 
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cique  et  du  médiastin,  les  pressions  variant  alors 
entre  2  et  5.  Il  ne  s’agit  là,  bien  entendu,  que  d’in¬ 
dications  générales  comportant  en  pratique  des 
correctifs  et  des  exceptions.  Mais  ces  dernières 
seront  assez  rares.  C’est  surtout  grâce  à  l’utilisa¬ 
tion  systématique  des  pressions  négatives  que 
l’on  évitera  les  complications  pleurales,  les  perfo¬ 
rations  pulmonaires  résultant  de  l’arrachement 
des  adhérences  pleuro-pulmonaires,  et  peut-être 
aussi,  dans  une  certaine  mesure,  la  bilatéralisation 
des  lésions. 


ACTUALITÉS  MÉDICALES 

Cirrhoses  hépatiques. 

Ro'n'N'rRlîE  (Journ.  of  A  tner.  med.  Assoc.,  5  iiov.  1927) 
fait  une  revue  d’ensemble  sur  la  cirrhose  hépatique.  Il 
rappelle  que  la  technique  des  injections  canaliculaires 
avec  les  solutions  de  celloidine,  après  destruction  du 
parenchyme  par  les  substances  corrosives,  a  montré 
l’importance  considérable  non  seulement  du  système 
porte,  mais  encore  du  système  biliaire,  montrant  l’altéra¬ 
tion  mixte  des  cirrhoses  veineuses  et  des  cirrhoses  bi¬ 
liaires,  Et  il  donne  ainsi  une  classification  clinique  des 
cirrhoses  en  forme  biliaire  et  forme  veineuse.  Rowntree 
rappelle  la  valeur  des  différents  tests  fonctionnels  em¬ 
ployés  pour  l’examen  des  cirrhoses  :  étude  de  la  bili¬ 
rubine,  des  acides  biliaires  dans  le  sang,  et  enfin  del’épreuve 
à  la  bromosulfoléine.  Mais  il  conclut  des  différentes  re¬ 
cherches  laites  tant  en  Amérique  qu’en  France  qu'aucmie 
méthode  n’a  de  valeur  dans  l’examen  fonctionnel  du 
foie.  E.  Terris. 

Traitement  du  cancer  du  rectum. 

Se  basant  sur  6o2"cas  de  cancers  du  rectum,  Rankin 
(Journ.  oj  Amer.  med.  Assoc.,  3  déc.  1927)  <lonue  les 
résultats  suivants.  En  dix  ans,  60  p.  100  sont  morts  ; 
l’âge  moyen  est  de  cinquante-deux  ans.  Le  melœna  fut 
le  premier  symptôme  qui  mit  sur  la  voie  du  diagno.stic 
dans  90  p.  100,  puis  la  constipation  dans  55  p.  100  et 
la  diarrhée  dans  20  p.  loo.  7  p.  Too  seulement  donnèrent 
des  signes  d’obstruction.  De  ces  différents  cas,  il  conclut 
à  l’intervention  :  colostomie  gauche,  qui,  pour  Rankin, 
doit  toujours  être  suivie,  dans  un  deuxième  temiis,  d’une 
amputation  aussi  complète  que  possible,  et  il  donne  la 
préférence  à  la  voie  traussacrée.  11  indique  que,  malgré 
la  gravité  de  l’intervention,  il  y  a  intérêt  à  faire  cette 
amputation  qui  évite,  dans  la  majorité  des  cas,  les  dou¬ 
leurs  atroces  de  compre.ssiou  nerveuse  et  de  névrite  que 
présentent  ces  malades.  Il  oppose  ces  phénomènes  dou¬ 
loureux  .è  l’indolence  des  métastases  hépatiques,  péri¬ 
tonéales  ou  pulmonaires.  E.  'TERRIS. 

Anémie  et  substance  hématopoiétique.  ' 

Diverses  substances  hématopoiétiques  produisent  des 
effets  similaires.  Larseee,  Jones,  etc.  (Jourv  of  Amer, 
med.  Assoc.,  14  janv.  1928)  fout  un  parallèle  entre  les 
extraits  demoelle  osseuse,  dératé,  la  méthode  de  Whipple, 
1  s  injections  intraveineuses  de  globule  .s  rouges  lavés 
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et  les  injections  de  nucléate  de  soude.  f,es  améliorations 
voisines,  tant  sur  l’hémoglobine  que  sur  la  formule  san¬ 
guine,  font  penser  aux  auteurs  qu’il  y  a  peut-être  dans 
ces  substances  un  élément  commun.  Les  diverses  courbes 
indiquées  dans  le  mémoire  montrent  le  peu  de  différence 
entre  les  différentes  substances  employées.  (N.  d.  T.  :  Nous 
pensons  que  la  similitude  des  résultats  tient  surtout  au  fait 
que  les  expériences  ont  été  pratiquées  sur  des  animaux 
anémiés  artificiellement  et  dont  la  régénérescence  san¬ 
guine  a  pu  se  faire  d’elle-même  dausdes  proportionsàpeu 
près  identiques.)  .  E'  Terris. 

Traitement  de  l’hypertension  artérielle. 

A  propos  de  l’hypertension  artérielle.  Gager  (Journ. 
oj  Amer.  med.  Assoc.,  14  janv.  1928)  rapporte  des  obser¬ 
vations  favorables  du  traitement  de  l’hypertension  par 
la  sulfocyanin  de  potassium,  soit  par  voie  buccale,  soit 
par  injection.  La  répétition  de  l'emploi  de  ce  médica¬ 
ment  amènerait  une  baisse  sensible  et  durable  de  la 
tension.  L’application  de  ce  traitement  nécessite  toute¬ 
fois  des  émonctoires  en  parfait  état,  mais  ne  contre-indique 
nullement  les  autres  médications  habituelles  dans  la  thé¬ 
rapeutique  de  la  tension  artérielle.  B.  Terris. 

Sclérose  en  plaques  et  contagion. 

La  transmission  de  la  sclérose  en  plaques  a  été  très 
vivement  discutée.  A  la  suite  d’une  observation  de  Man- 
son-Bahr,  d'une  coexistence  de  sclérose  en  plaques  et  de 
spirochétose  ictéro-hémorragique,  Wilson  (Brit.  med- 
Journ.,  31  déc.  1927)  émet  l’hypothèse  que  l’affection 
pourrait  être  transportée  par  le  rat,  et  serait  probable¬ 
ment  due  à  un  sp-rochète.  Aucune  preuve  péremptoire 
d’ailleurs  n’est  donnée  à  ce  sujet.  Wilson,  en  recherchant 
la  proportion  des  sujets  atteints  de  sclérose  en  plaques, 
mon  tre  que  ce  sont  surtout  des  individus  dont  la  profes¬ 
sion  les  met  le  plus  souvent  en  rapport  avec  des  rats  dans 
certaines  conditions  d’humidité  qui  présentent  le  plus  fort 
pourcentage  de  cette  maladie.  Ces  faits  sont  è  rapprocher 
de  recherches  allemandes  sur  la  nature  spirochétosique 
de  la  sclérose  en  plaques.  E.  Tbrris. 

Adénopathie  mésentérique. 

L’atteinte  des  ganglions  mésentériques  est  fréquente 
chez  l’enfant.  Mac  Padden  {Brit.  med.  Journ.,  24  déc.  1927) 
rappelle  que  l’atteinte  la  plus  fréquente  est  entre  sept 
et  onze  ans,  mais  que  les  s)miptômes  apparaissent  dès 
le  jeune  âge,  caractérisés  par  des  attaques  de  lassitude, 
de  la  faiblesse,  des  maux  de  tête,  de  la  perte  d’appétit, 
bien  souvent  des  crises  douloureuses  qui  rappellent 
celles  de  l’appendicite  aiguë  en  particulier,  ou  d’autres 
manifestations  abdominales  aigues.  L’examen  parfois 
permet  de  constater  l’existence  de  masses  ganglionnaires 
dans  la  profondeur,  et  quand  les  phénomènes  douloiueux 
siègent  à  droite,  ils  sont  situés  bien  au-dessus  du  point 
de  Mac  Bumey.  L’intervention  chirurgicale  est  à  rejeter 
et  ne  s’impose  que  dans  les  cas  de  transformation  cal¬ 
caire  de  ces  gangUons.  Padden  admet  la  possibilité  d’ime 
infection  par  le  bacille  tuberculeux  bovin  et  les  poussées 
douloureuses  dues  à  des  phénomènes  .d’acidose,  si  fré¬ 
quents  chez  l’enfant.  B.  Terris. 

Acromégalie  et  traitement  chirurgical. 

Rapportant  quelques  cas  d’acromégalie,  Cushing 
ifirit.  med.  Journ.,  9  julll.  1927)  décrit  les  difficultés  du 
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traitement  de  cette  affection  par  suite  de  la  multiplicité 
des  symptômes  dont  quelques-uns  ne  relèvent  probable¬ 
ment  pas  de  l’hypeipituitarisme,  et  surtout  en  raison 
de  l’importance  des  régions  qui  avoisinent  l’hypophyse 
et  le  tuber  cinerum.  Dans  certains  cas,  l’intervention  sur 
l’hj’pophyse  est  si  complète  qu’elle  entraîne, de  l’hypo- 
pituitarisme,  à  tel  point  que  l’auteur  conseille,  commecure 
post-opératoire,  la  greffe  d’une  portion  d’hypophyse. 

E.  Terris. 

Étiologie  des  leucémies. 

A  la  suite  de  ii  observations  de  leucémie  de  types  divers, 
WOODMAN  rappelle  les  théories  se  rapportant  à  l’étiologie 
de  ces  leucémies.  Il  rappelle  l’importance  de  la  théorie 
néoplasique  basée  sur  la  prolifération  des  leucocytes, 
leur  tendaupe  aux  métastases,  l’aspect  particulier  et  de 
richesse  cellulaire  de  la  moelle  osseuse  et  du  sys¬ 
tème  réticulo-endithélial  ;  enfin,  les  rapports  étroits 
qui  lient  ces  leucémies  à  certaines  sarcomatoses.  A 
cette  théorie  il  oppose  à  la  nature  infectieuse  de  ces 
leucémies,  basée  sur  une  inoculation  positive  à 
l’homme  (expérience  de  Wiezowsky),  les  cas  de  con¬ 
tagion  iuterfamiliale,  l’inoculation  positive  aux  ani¬ 
maux  (poulets)  faite  en  particulier  avec  des  filtrats  pou¬ 
vant  faire  pensera  l’existence  de  virus  transmetteurs  de 
ces  leucémies  (Brit.  med.  Journ.,  14  janvier  1928). 

'  E.  Terris. 

Corps  thyroïde  et  régénération. 

La  réapparition  de  goitres  après  rintervention  sur  le 
corps  thyroïde  a  été  l’objet  d’un  travail  de  Eare  Else 
(The  Journ.  oj  Amer.  med.  Assoc.,  24  déc.  1927).  Bise 
divisecesrégérérations  entrois  groupes:  celles  après  inter¬ 
vention  suffisante,  sansintérêt;  celle.s  qui  présentent  aprè.s 
intervention  de  nouveaux  symptômes  d’hyperthyroï¬ 
disme  avec  des  modifications  du  métabolisme  basal, 
cas  oiï  il  s’agit  d’un  redéveloppement  de  goitre  plus  toxi¬ 
que  (goitre  toxique  hyperplasique,  goitre  adénomateux 
diffus  et  adénome  vrai).  Le  goitre  diffus  adénomateux 
paraît  être  celui  de  régénération  le  plus  fréquent.  Enfin 
le  groupe  des  goitres  régénérés  (en  particulier  goitre 
colloïde)  sans  symptôme  ni  modification  du  métabolisme 
basal.  Cette  régénération,  étudiée  histologiquement, 
montre  une  augmentation  de-  la.  substance  colloïde  et 
une  hyperplasie  considérable  des  acini. 

B,  Terris. 

Rhumatisme  gonococoique. 

Thomas  (Journ.  of  Amer.  med.  Assoc ,  ^24  déc.  1927) 
rapporte  l’analysa  de  107  cas  de  rhumatisme  gonococ¬ 
cique  et  la  valeur  des,  divers  traitements  employés  : 
les  irrigations  urétrales,  les  massages  prostatiques  'ont 
une  action  .minime  sur  l’amélioration  de  cette  complica¬ 
tion  blennorragique.  De  même  l’immobilisation  des 
jointures  et  l’intervention  chirurgicale  sur  les  articula¬ 
tions  donnent  encore  des  résultats  médiocres.  Par  contre, 
les  traitements  spéciaux  de  la  prostate  et  des  vésicules 
séminales  et  la  chimiothérapie  donnent  une  amélioration 
plus  rapide  et  une  durée  d’hospitalisation  moindre.  Mais 
Thomas,  suivant  les  résultats  indiqués,  donne  nettement 
la  priorité  au  traitement  sérique  associé  aux  autres  trai¬ 
tements  précédemment  signalés.  E.  Terris. 


Le  Gerant:  J. -B,  BAILLIÈRE 
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L'ÉTIOLOGIE  DU  CANCER 

D'APRÈS  L’EXPÉRIMENTATION  (*) 


l»D<  J.  MAISIN 

Directenr  de  l’Iusütut  du  cancer  de  t’Uiiiversité  de  I<ouvaiii. 

I.  —  Étude  critique  des  principaux  cancers 
expérimentaux. 

La  cancérologie  est  une  science  décevante  pour 
le  public  ;  celui-ci  n’attend  qu’une  chose,  la 
découverte  de  la  cure  radicale  du  cancer  ;  et  cette 
cure  se  fait  attendre  pendant  des  siècles.  Pour 
le  spécialiste,  c’est  une  science  difficile,  où  l’on 
n’avance  qu’en  tâtonnant  parce  que  la  nature 
intime  du  mal  n’est  pas  connue.  Chaque  par¬ 
celle  de  vérité  n’est  acquise  qu’au  prix  de  longs 
efforts,  qui  paraissent  ainsi  disproportionnés. 
Une  des  causes  principales  de  la  lenteur  des  pro¬ 
grès  en  cancérologie  fut  sans  contredit  l’impos¬ 
sibilité,  devant  laquelle  se  trouvaient  les/  cancé¬ 
rologues,  de  pouvoir  reproduire  le  mal  chez 
l’animal  de  laboratoire.  Jusqu’à  ces  vingt  der¬ 
nières  années  on  était  obligé  de  se  contenter  de 
l’étude  de  cancers  spontanés  ou  greffés  ;  on  se 
trouvait  toujours  devant  un  fait  accompli,  dont 
on  ne  parvenait  pas  à  saisir  les  causes. 

Les  cancers  artificiellement  provoqués. 
—  L’honneur  d'avoir  jxntr  la  première  fois  pro¬ 
duit  volontairement  un  cancer  expérimental 
revient  sans  contredit  à  des  Français,  Marie, 
Ceunet  et  Raoeot  Lapointe,  qui,  en  igir,  pro¬ 
voquèrent  chez  le  rat  le  premier  cancer  par  l’ac¬ 
tion  des  rayons  X  (i). 

Cancers  vermineux.  —  Mais  il  fallut  attendre 
les  fameuses  expériences  de  Fibiger  (2),  à  l’aide 
de  Gongylonema  neopla_sticum,pouT  que  l’on  pût 
disposer  d’une  méthode  sûre  et  relativement 
facile,  permettant  de  produire  des  cancers  expé¬ 
rimentaux,  d’origine  vermineuse  cette  fois. 

C’est  à  Borree  que  revient  le  mérite  d’avoir 
montré  par  des  observations  attentives  le  rapport 
qui  existe  entre  les  helminthiases  et  certains  can¬ 
cers.  Mais  il  manquait  à  ses  observations  la  sanc¬ 
tion  expérimentale,  si  je  puis  ainsi  m’exprimer  r 
la  possibilité  de  produire  à  volonté  des  tumeurs 
malignes  à  l’aide  d’un  ver  déterminé.  Fibiger 
apporta  cette  sanction,  en  montrant  que  Gongylo¬ 
nema  neoplasHcum  est  l’élément  indispensable  au 
déclenchement  de  la  prolifération  épithéliale  aty¬ 
pique  de  l’estomac  du  rat.  Mais  cette  transfor- 

(♦)  Ees  faits  exposés  dans  cet  article  ont  fait  l’objet  de 
trois  leçons  professées  à  la  Faculté  de  médecine  de  Paris  les 
14,  r6  et  18  Janvier  1929. 
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mation  effectuée,  la  présence  du  parasite  n’est 
nullement  indispensable  à  la  continuation  du 
processus.  Dans  les  grosses  tumeurs  on  ne  re¬ 
trouve  plus  de  vers,  et  dans  les  métastases  on 
n'en  trouve  jamais.  Gongylonema  neoplasHcum 
n’est  donc  pas  l’agent  infectieux  nécessaire  à  la 
poussée  des  cellules  cancéreuses,  comme  le  bacille 
de  Koch  est  l’agent  indispensable  à  la  produc¬ 
tion  et  à  la  persistance  de  toute  lésion  tuber¬ 
culeuse.  La  même  constatation  a  d’ailleurs  été 
faite  par  Bueeock  et  Curtiss  (3),  qui  ont  produit 
aisément,  chez  certaines  races  de  rats,  le  sarcome 
du  foie  à  l’aide  de  Tœnia  crassicollis.  Depuis,  on  a 
signalé  la  présence  de  parasites  coïncidant  avec 
l’éclosion  d’autres  tumeurs  malignes. 

Cancers  d’origine  chimique.  —  A  côté  du  groupe 
des  cancers  expérimentaux  vermineux,  le  groupe 
des  cancers  dmigine  chimique  n’est  pas  moins 
important.  Le  plus  connu  parmi  eux,  c'est  le  can¬ 
cer  du  goudron,  découvert  chez  le  lapin  par 
Yamagiva  et  Itchie:awa(4),  qniobtiurent3casde 
cancers  avec  métastases  sur  un  total  de  12  can¬ 
cers  vrais,  survenus  dans  un  lot  de  196  lapins 
en  expérience. 

La  souris  est  l’animal  de  choix  pour  le  cancer 
du  goudron  ;  nous  reviendrons  plus  loin  sur  cette 
question. 

On  n’est  pas  encore  parvenu  à  isoler  la  subs¬ 
tance  active  du  goudron,  qui  est  un  mélange  très 
complexe  de  substances  très  variées.  Toutefois, 
il  semble  bien  établi  que  le  groupe  des  substances 
actives  se  trouve  parmi  les  hydrocarbures  ayant 
un  point  d’ébullition  supérieur  à  3000.  Récem¬ 
ment  ICennaway  (5)  a  réalisé  la  synthèse  d'hy¬ 
drocarbures  cancérigènes  en  partant  de  l’acéty¬ 
lène  et  de  l’isôprène,  par  combinaison  de  ces 
corps  avec  l’hydrogène  à  haute  température.  Il 
a  réussi  aussi  (6)  à  faire  la  synthèse  de  corps  cancé¬ 
rigènes  en  partant  du  cholestérol  et  même  en 
carburant  de  la  peau  humaine. 

Le  goudron  et  tous  ses  dérivés  n’agissent  bien 
qu’au  niveau  des  épithéliums  pavimenteux.  Les 
tissus  conjonctifs  et  les  épithéliums  à  celltdes 
cylindriques  ne  se  cancérisent  qu’avec  une  ex¬ 
trême  difficulté. 

La  suie  et  les  paraffines  impures  sont  douées  des 
mêmes  propriétés  cancérigènes  que  le  goudron. 

L’arsenic  entre  les  mains  de  Leitch  (7)  a  pro¬ 
voqué  un  cas  unique  de  cancer  de  la  peau  chez  la 
souris.  Si  ce  corps  est  doué  d’une  propriété  cancé¬ 
rigène,  celle-ci  est  en  tout  cas  difficile  à  mettre 
en  évidence. 

L’alcool  à  50°  a  pu  provoquer  du  cancer  dans 
un  i>etit  pourcentage  de  cas,  au  niveau  de  la 
langue  et  du  rectum,  chez  le  rat  (Krebs)  (8). 

N»  II. 
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Cancers  et  vitamines.  —  Avant  de  terminer 
l’énumération  des  corps  chimiques  cancérigènes, 
je  me  vois  obligé  de  dire  un  mot  au  sujet  de 
nouveaux  venus  dans  ce  domaine  :  ce  sont  les 
vitamines,  et  particulièrement  les  vitamines  lipo- 
solubles.  PüjiMAKi  et  Saiki  (ii,  12)  prétendent 
avoir  créé  des  cancers  de  l’estomac  du  rat  par 
privation  prolongée  de  vitamine  A.  Burrows  (13) 
pense  également  que  V  «  Avitaminose  »  joue  un  rôle 
important  dans  l’éclosion  du  cancer.  Ces  recher¬ 
ches  sont  cbntrouvées  par  celle  de  Cramer  qui 
nie  l’action  cancérigène  des  avitaminoses.  Par 
contre,  Rhoda  Erdmann  et  Haage  disent  avoir 
produit  des  cancers  de  la  mamelle  du  rat  par  ce 
procédé  (2  cas  sur  40).  Tout  récemment,  Coeeazo, 
B.  Varara  et  P.  Rubino  viennent  de  signaler 
la  production  de  deux  cas  de  cancers  de  l’estomac 
du  lapin  par  l’hypervitaminose  D.  On  commence 
à  coimaître  l’action  toxique  de  l’ergostérol  irradié, 
donné  à  très  fortes  doses  ;  mais  on  ignorait  tota¬ 
lement  cette  curieuse  propriété  cancérigène, 
d’importance  capitale  si  elle  se  vérifie.  Ces  modi¬ 
fications  de  la  muqueuse  stomacale  auraient  été 
obtenues  en  vingt  à  trente  jours,  à  l’aide  d’une 
dose  totale  de  230  milligrammes  environ  d’ergo- 
stérol  irradié.  Ce  sont  donc  là  des  faits  faciles  à 
vérifier. 

Cancers  dus  aux  agents  physiques.  —  Il  nous 
reste  à  dire  un  mot  des  méthodes  physiques. 
Tout  le  monde  connaît  l'action  cancérigène  des 
rayons  de  Rœntgen  [cancers  dès,  radiologues, 
cancers  expérimentaüx  de  Maeië,  Ceunet  et 
Raueot-IvApointe,  de  B.  BeocS  (9),  etc.].  Récem¬ 
ment  Daees  (10),  après  BazarusBareow,  amontré 
que  les  rayons  du  radium  sont  cancérigènes  pour 
le  rat  et  la  souris  (production  de  sarcomes  et 
d’épithéliomas). 

Cancers  et  traumatismes.  —  Te  simple  trau¬ 
matisme  a  été  souvent  incriminé  comme  cause  de 
cancer;  mais, en  fait,  la  chose  est  difficile  à  repro¬ 
duire  sur  l’animal.  Nul  n’ignore  les  idées  courantes 
au  sujet  de  l’action  des  traumatismes  sur  l’éclo¬ 
sion  des  sarcomes,  et  particulièrement  des  sar¬ 
comes  osseux  :  un  traumatisme  unique  serait  par¬ 
fois  capable  de  déclencher  une  prolifération 
sarcomateuse,  ^'observation  clinique  semble, 
dans  quelques  cas  déterminés,  donner  une  base 
à  cette  conception  ;  mais  au  laboratoire  il  est 
ânpossible  de  reproduire  la  chose.  Nous  avons 
essayé  vainement  au  cours  de  ces  dernières  années. 
Ta  question  nese  limite  donc  pas  au  simpletrauma, 
elle  est  beaucoup  plus  complexe.  En  ce  qui  con¬ 
cerne  les  tumeurs  épithéliales,  la  question  n’est 
pas  plus  simple.  On  est  convenu  d’admettre 
que  les  traumas  légers  et  répétés  peuvent  être  des 
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causes  de  cancer,  au  niveau  des  épithéliums  de 
recouvrement.  Tous  les  essais  expérimentaux 
avaient  échoué,  jusqu’au  moment  où  Kazama  (17) 
eut  montré  que  la  présence  de  calculs  artificiels, 
inertes  au  point  de  vue  chimique,  sont  capables 
de  produire  des  tumeurs  envahissantes  de  la 
vésicule  biliaire  du  cobaye  ;  mais  ces  tumeurs  ne 
donnent  jamais  de  métastases.  Eeitch  et  Dee- 
BET  (18)  ont  pu  reproduire  aisément  les  mêmes 
lésions.  Picard  et  nous-même  (19,  20)  avons 
obtenu  des  tumeurs  (sans  métastases)  de  la 
vessie  du  rat,  par  le  même  procédé  (calculs  au 
goudron,  paraffine,  pierres).  Il  est  donc  évident  que 
le  traumatisme  léger  et  de  longue  durée  est  une 
cause  d’hyperplasie.  Aw  niveau  de  certains  or¬ 
ganes  bien  définis,  et  dans  certaines  circonstances 
non  encore  déterminées,  de  telles  hyperplasies 
peuvent  devenir  néoplasiques.  Au  niveau  de 
l’estomac,  du  péritoine  et  de  la  plèvre,  nous  avons 
toujours  échoué. 

Sarcome  de  Rous  chez  le  poulet.  —  Avant 
d’entamer  une  discussion  générale  au  sujet  des 
divers  types  de  cancers  que  nous  venons  de  passer 
en  revue,  il  nous  reste  à  dire  un  mot  d’une  tumeur 
expérimentale  qui  a  fait  beaucoup  parler  d’elle  ; 
nous  voulons  dire  le  sarcome  infectieux  des  poules 
ou  sarcome  de  Peyton  Rous.  Roussy  (21)  a  dit 
que  cette  tumeur  devait  être  placée  dans  un  cadre 
d’attente,  et  nous  pensons  comme  lui.  Aussi 
longtemps  qu’on  ne  sera  pas  parvenu  à  extraire 
tm  agent  capable  de  produire  une  prolifération 
cellulaire  envahissante,  en  dehors  de  toute  pré¬ 
sence  d’éléments  cellulaires  vivants,  on  ne  pourra 
ranger  cette  tumeur  dans  le  grand  groupe  des 
cancers,  et  notamment  on  devra  la  distinguer  des 
cancers  des  mammifères.  Il  n’est  pas  impossible 
toutefois  que  l’on  parvienne  à  isoler  un  tel  prin¬ 
cipe  dans  un  avenir  rapproché. 

Méthodes  d’étude  en  cancérologie.  — 
Cette  trop  brève  revue  des  principales  méthodes 
de  production  expérimentale  du  cancer  étant 
terminée,  nous  voudrions  discuter  brièvement 
leur  valeur  relative,  et  parler  des  méthodes  de 
travail  en  cancérologie  expérimentale. 

Cancers  «  histologiques  »  et  «  physiologiques  ». 
—  Dans  l’état  actuel  de  nos  connaissances, 
nous  ne  pouvons  considérer  comme  de  vrais 
cancers,  comme  des  «cancers  physiologiques», 
que  les  épithéliomas  et  les  sarcomes,  de  préfé¬ 
rence  ceux  des  mammifères,  susceptibles  de  donner 
des  métastases.  Nous  venons  de  dire  pourquoi  le 
sarcome  des  poules  doit  être  rangé  dans  un  cadre 
d’attente.  Notons  d’ailleurs  à  T  appui  de  cette  idée 
que  tous  les  sarcomes  de  la  poule  ne  sont  pas  des 
sarcomes  de  Rous.  Murphy,  puis  nous-même 
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avec  notre  élève  Dupuis,  en  avons  produit  qui 
ne  se  comportent  pas  comme  des  «tumeurs  à 
principe  filtrable  ». 

On  reconnaît  plus  aisément  les  vrais  cancers 
épithéliaux  que  les  vrais  cancers  conjonctifs, 
parce  que  les  critères  qui  nous  permettent  de  dis¬ 
tinguer  les  hyperplasies  épithéliales  néoplasiques 
des  hyperplasies  inflammatoires  sont  mieux  éta¬ 
blis  que  ceux  qui  nous  permettent  de  faire  la 
même  distinction  au  niveau  des  tissus  mésen¬ 
chymateux.  Il  ne  faut  en  outre  considérer  comme 
tumeurs  vraies,  comme.tumeurs  «  physiologiques  », 
■que  celles  qui  sont  susceptibles  de  métastases  : 
parce  que  la  métastase  épithéliale  est  un  critère 
absolu  de  malignité.  En  clinique  et  en  histologie 
nous  nous  contentons,  pour  affirmer  la  malignité, 
de  l’existence  d’un  bouleversement  architectural 
marqué,  et  de  signes  d’envahissement  combinés 
■ou  non  à  des  anaplasies  diverses.  Il  est  vraisem¬ 
blable  que  ces  critères  sont  sufiSsants  :  nous  le 
saurons  plus  tard.  Mais  en  expérimentation  il 
faut  une  certitude,  et  pour  ne  présumer  de  rien 
nous  aimerions  appeler  «  cancers  histologiques  » 
des  tumeurs  ne  donnant  pas  de  métastases, 
simplement  envahissantes  et  présentant  un  bou¬ 
leversement  de  l’architecture  tissulaire,  com-' 
munément  reconnu  comme  cancéreux.  Nous  ran¬ 
gerions  dans  cette  catégorie  les.  tumeurs  actuelle¬ 
ment  connues  de  la  vésicule  biliaire  du  cobaye 
(Kazama,  Eeitch,  Delbiît),  celles  de  la  vessie  du 
lapin  et  du  rat  (Kazama,  Maisin  et  Picard) 
■et  même  beaucoup  de  tum'eurs  de  l’oreille  du 
lapin.  Nous  appellerions  cancers  vrais  ou  cancers 
■«  physiologiques  »  les  tumeurs  qui  non  seulement 
ont  les  caractères  histologiques  de  malignité  cités 
q)lus  haut,  mais  qui  se  comportent  physiologi¬ 
quement  comme  des  cancers,  eu  donnant  des  mé¬ 
tastases.  Nous  considérons  donc  comme  tels  les 
cancers  du  goudron  de  la  souris,  certains  cancers 
du  goudron  du  lapin,  les  cancers  vermineux  de 
Fibiger,  ceux  de  Buiaock  et  Curtis,  les  can¬ 
cers  des  rayons  X  et  gamma.  Nous  pensons  que 
beaucoup  de  cancers  «histologiques»  sont  sus¬ 
ceptibles  de  rétiocéder  et  disparaître,  tandis  que 
les  cancers  «physiologiques»  sont  toujours  pro¬ 
gressifs. 

Au  cours  d'études  de  cancérologie  expérimen¬ 
tale  il  faut  donc  essayer  de  créer  des  cancers 
fl  physiologiques  »  et  se  limiter  à  l’étude  de  ceux- 
ci,  si  l’on  désire  observer  avec  certitude  le  cancer 
et  non  des  processus  voisins.  Il  faut  aussi  étudier 
des  cancers  physiologiques  susceptibles  d’être 
produits  très  aisément  chez  le  plus  grand  nombre 
des  animaux  mis  en  expérience.  Il  est  désirable 
•enfin  qu’on  puisse  suivre  aisément  le  cancer  au 


cours  de  toute  son  évolution  pour  pouvoir  éven- 
tueUemeut  en  surveiller  toutes  les  phases.  Si  l’on 
passe  en  revue  la  liste  déjà  longue  des  cancers 
expérimentaux,  ou  voit  que  l’un  des  plus  pro¬ 
pices  à  l’étude  est  actuellement  le  cancer  du 
goudron  chez  la  souris.  Il  est  dommage  que  l’on 
ne  puisse  créer  systématiquement  un  cancer  de 
la  peau  sur  un  animal  plus  grand,  car  cela  faci¬ 
literait  singulièrement  les  études  de  sérologie 
et  de  thérapeutique.  Ce  qui  faciliterait  la  besogne 
également  serait  la  possibilité  de  créer  un  cancer 
en  un  temps  plus  court,  et  par  une  méthode  moins 
meurtrière  (à  supposer  que  la  chose  soit  physio¬ 
logiquement  possible). 

Cancers  greffés.  —  On  objectera  immédiate¬ 
ment  que  l’on  peut  étudier  les  cancers  greffés. 
C’est  par  ces  études  qu’ont  débuté,  il  y  a  quelque 
trente  ans,  les  études  des  cancérologues.  En  par¬ 
lant  précédemment  des  critères  de  mahgnité. 
nous  avons  omis  de  dire  que,  pour  être  considéré 
comme  cancer  «  physiologique  »,  un  cancer  doit 
être  greffable.  Cette  condition  est  vraisemblable, 
mais  n’est  nullement  prouvée.  Beaucoup  de  can¬ 
cers  n’ont  jamais  été  greffés  et  pourtant  tout  le 
monde  est  d’accord  pour  dire  que  ce  sont  de  vrais 
cancers  ;  et  même  beaucoup  de  vrais  cancers 
sont  très  difficilement  greffables.  Je  n’en  veux 
comme  exemple  que  le  cancer  du  goudron  de  la 
souris.  De  plus, j’ai  essayé  de  greffer,  après  bien 
d’autres,  de  nombreuses  tumeurs  métastasantes 
d’animaux,  et  cela  sans  succès.  Ees  échecs  tien¬ 
nent  ou  bien  à  l’état  ou  à  la  nature  du  greffon, 
ou  bien  à  l’état  sérologique  de  l’animal  récepteur  ; 
mais  cela  ne  présume  en  rien  de  la  malignité  des 
cellules  greffées.  Ainsi  les  épithéliomas  spinocel- 
lulaires  sont  quasi  impossibles  à  greffer.  Certains 
états  physiologiques  sont  incompatibles  avec  la 
réussite  de  la  greffe  d’une  tumeur,  même  très 
maligne.  A  notre  point  de  vue,  la  réceptivité 
à  la  greffe  n’a  rien  de  conmmn  avec  l’aptitude 
à  faire  du  cancer.  Des  animaux  immuns  à  la  greffe 
peuvent  facilement  faire  un  cancer  spontané 
ou  provoqué.  Ainsi  nous  avons  pu,  avec  notre 
élève  JACQUEMIN,  provoquer  aisément  des  can¬ 
cers  du  goudron  avec  métastases,  chez  des  souris 
mâles  castrées  avant  la  puberté  et  totalement 
réfractaires  à  toute  greffe,  ainsi  que  l’a  prouvé 
SïRONG. 

On  a  dit  que  le  cancer  greffé  pouvait  être  consi¬ 
déré  comme  une  métastase.  S’il  en  est  ainsi,  on 
se  demande  pourquoi  la  plupart  des  cancers 
greffés  métastasent  si  difficilement.  Je  n’i¬ 
gnore  pas  l’existence  de  cancers  greffés  qui 
métastasent,  notam’ment  le  cancer  du  lapin  de 
Pkarce  et  Brown.  Mais  il  n’en  reste  pas 
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moins  vrai  que  la  plupart  des  souches  de  cancers 
épithéUaux  de  souris  restent  des  tumeurs  par¬ 
faitement  locales  qui  tuent  leur  hôte  par  résorp¬ 
tion  de  produits  toxiques  d’origine  nécrotique, 
ou  par  des  phénomènes  mécaniques,  sans  doimer 
de  métastases  (ou  seulement  à  titre  exceptionnel). 
La  greffe  n’est  donc  pas  une  méthode  de  choix 
pour  étudier  le  cancer.  A  la  rigueur,  sans  qu’on 
ën  soit  certain,  on  pourrait  faire  à  l’aide  de  la 
greffe  des  études  de  thérapeutique,  mais  jamais 
des  travaux  de  prophylaxie. 

Cancers  spontanés.  —  Les  cancers  dits 
spontanés  sont  évidemment  de  vrais  cancers  ; 
mais  ils  sont  difficiles  à  étudier  parce  qu’on  n’en 
connaît  pas  le  déterminisme  immédiat.  Leur 
étude  doit  consister  précisément  dans  la  recher¬ 
che  de  ce  déterminisme,  ou  dans  l’étude  de 
l’évolution.  Ils  servent  à  des  études  d’hérédité  ; 
mais  celles-ci  sont  entravées  d’une  certaine  façon 
par  l’ignorance  des  causes  déterminantes  du  mal. 
C’est  ce  qui  fait  que  des  cancérologues  éminents 
comme  Borsei,  doutent  encore  du  caractère 
mendélien  véritable  de  l'hérédité  cancéreuse  ; 
ils  pensent  plutôt  à  une  contamination  in  utero 
ou  bien  au  cours  des  premières  semaines  de  la 
vie,  comme  c’est  le  cas  pour  la  syphilis  d’une  part 
et  la  tuberculose  d’autre  part.  Quoi  qu’il  en  soit, 
ces  cancers  représentent  un  matériel  difficile 
potur  les  études  étiologiques  et  prophylactiques. 

Valeur  d’étude  des  cancers  artificielle¬ 
ment  provoqués.  —  A  l’aide  de  nos  meilleurs 
types  de  cancers  provoqués,  comme  les  cancers 
de  la  peau  de  la  souris,  on  peut  mener  à  bien  des 
travaux  de  prophylaxie,  d’immunité  si  l’on  veut, 
et  de  thérapeutique.  C’est-à-dire  que,  la  cause- 
déterminante  d’un  cancer  étant  ce  qu’elle  est  et 
bien  connue,  on  peut  se  proposer  de  rechercher  les 
moyens  d’empêcher  ou  de  retarder  l’apparition 
de  ce  cancer,  en  modifiant  d’autres  facteurs  que 
le  facteur  ,  déterminant  immédiat.  Ou  bien,  le 
cancer  étant  déclenché,  étudier  les  moyens  de 
retarder  son  évolution,  d’empêcher  sa  dispersion 
ou  même  de  le  guérir. 

Ces  études,  les  plus  certaines  à  notre  avis, 
requièrent  beaucoup  de  patience  et  de  soins  de  la 
part  de  l’expérimentateur.  Tout  d’abord  il  faut 
faire  des  moyennes  basées  sur  l’étude  de  nom¬ 
breux  sujets,  pour  diminuer  les  causes  d’erreurs 
fatales,  telles  que  la  mort  accidentelle  par  infec¬ 
tions  banales,  la  mort  par  intoxication  simple 
due  au  moyen  cancérigène  mis  en  œuvre,  ou 
encore  la  présence  dans  un  lot  d’un  ou  de  quelques 
animaux  particulièrement  réceptifs  ou  immuns. 
Cette  cause  d’erreur  évitée,  les  études  de  prophy¬ 
laxie  doivent  se  baser  sur  Texamen  des  courbes 
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d’évolution  des  pourcentages  relatifs  et  absolus 
des  tumeurs  produites.  Par  pourcentage  relatif 
des  cancers,  nous  entendons  le  pourcentage  des 
animaux  porteurs  de  tumeur  maligne  à  une  épo¬ 
que  déterminée  de  l’expérience.  Par  pourcentage 
absolu,  nous  comprenons  le  pourcentage  des  ani¬ 
maux  faisant  du  cancer  parmi  tous  ceux  qui  ont 
survécu  à  l’apparition  de  la  première  tumeur 
maligne  du  groupe  en  expérience. 


II.  —  La  prédisposition  au  cancer. 

Importance  du  «  terrain  »  comme  facteur 
de  prédisposition  au  cancer.  —  Ces  remarques 
au  sujet  des  divers  cancers  expérimentaux  et  des 
méthodes  de  travail  étant  faites,  nous  voudrions 
exposer  l’état  actuel  de  nos  connaissances  con¬ 
cernant  la  réceptivité  au  cancer,  en  nous  basant 
surtout  sur  les  études  de  cancérologie  expérimen¬ 
tale.  Qu’il  y  ait  une  prédisposition  ou  une  résis¬ 
tance  au  cancer,  tout  le  monde  est  forcé  de  l’ad¬ 
mettre,,  même  pour  le  cancer  déterminé  par  le 
goudron,  qui  est  un  de  nos  agents  cancérigènes 
les  plus  puissants.  Dès  1922  Roussy,  lors  de 
la  première  réunion  de  la  Leeuwenhoek  Veree- 
niging,  parlait  du  facteur  terrain  chez  la  souris  ; 
il  montrait  que  tous  les  animaux  soumis  pendant 
une  même  période  à  l’action  de  l’agent  irritant 
ne  font  pas  également  vite,  ni  également  bien, 
du  cancer.  Ces  animaux  d’une  même  race  sont 
donc  plus  ou  moins  résistants  à  une  même  cause 
cancérigène.  Nous  avons  vu  au  cours  de  la  première 
partie  de  ce  travail  que  tous  les  tissus  d’un  même 
animal  ne  sont  pas  également  sensibles  à  un 
même  agent  cancérigène  :  ainsi  on  n’arrive 
qu’avec  beaucoup  de  peine  à  cancériser,  à  l’aide 
du  goudron,  un  autre  épithélium  que  l’épithé¬ 
lium  pavimentaux  stratifié.  Fibiger,  qui  a  pro¬ 
duit  aisément  des  cancers  spiroptériens  de  la- 
langue  et  de  la  portion  cardiaque  de  l’estomac  du 
rat,  n’a  jamais  vu  se  produire  un  cancer  de  l’œso¬ 
phage,  malgré  la  présence  de  parasites  et  malgré 
l'identité  de  l’épithélium  de  recouvrement  (épi¬ 
thélium  pavimenteux  dans  l’œsophage,  comme 
au  niveau  de  la  langue  et  comme  au  niveau  de  la 
portion  cardiaque  de  l’estomac).  Cette  résistance 
■vis-à--vis  d’un  agent  cancérigène  défini  se  marque 
plus  nettement  encore  quand  on  passe  d’ime 
race  à  une  autre  ou  d’une  espèce  à  une  autre. 
Ainsi  Fibiger  obint  un  gros  pourcentage  de  suc¬ 
cès  chez  uue  race  de  rats  «  pie  »,  mais  très  peu  chez 
d’autres  races  de  rats.  Bueeock  et  CuRTiss 
arrivent  à  la  même  conclusion  avec  diverses  races 
de  rats  américains.  De  même  nous  avons  vu  que- 
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le  cobaye,  le  rat  et  le  chien  sont  réfractaires  au 
cancer  du  goudron,  tout  comme  la  souris  est 
réfractaire  au  sarcome  du  foie  produit  par  Tcenia 
crassicollis.  Nouspourrionsmultipliercesexemples. 

Nul  doute  donc  qu'il  existe  au  moins  une  im¬ 
munité  de  race  et  d’espèce  vis-à-vis  d’un  .agent 
cancérigène  défini.  A  quoi  tient  cette  immunité? 
Est-elle  purement  locale?  Nous  pensons  qu’il  est 
difficile  de  le  croire,  ne  fût-ce  que  parce  que  l’or¬ 
ganisme  est  un  tout  dont  les  S3’-stèmes  au  moins 
sont  interdépendants  et  snbissent  l’influence 
régulatrice  du  tout  harmonique  qui  constitue  un 
être  vivant. 

Action  générale  prédisposante  du  gou¬ 
dron.  —  Quand  Bang  (24)  eut  montré  qu’un 
cancer  du  goudron  pouvait  apparaître  de  nom¬ 
breux  mois  après  la  cessation  de  toute  irritation 
«  quasi  spécifique  »,  comme  dit  'I'huïschlaînder, 
on  put  conclure  d’une  façon  indubitable  que  le 
déclenchement  final  du  processus  n’avait  rien  à 
voir  avec  la  persistance  du  goudron  lui-même.  Be 
goudron  est  nécessaire  comme  irritant  «  quasi 
spécifique  »  pour  pré^rarer  le  terrain  ;  mais,  cela 
fait,  le  reste  peut  se  passer  sans  lui  ;  ou  dirait 
qu’il  a  mis  en  branle  un  mécanisme,  dont  lé  tra¬ 
vail  final  est  le  cancer. 

Cela  étant,  on  est  en  droit  de  se  demander  si 
ce  travail  lent  et  fatal  de  cancérisation  de  la  cel¬ 
lule,  après  disparition  de  l’irritant,  est  influencé 
par  l’état  du  métabolisme  de  l’individu  ;  ou  bien 
si  le  déclenchement  final  est  dû  à  des  conditions 
uniquement  locales.  Dès  1923  nous  avons  mon¬ 
tré  (26)  que  le  badigeonnage  par  le  goudron  mo¬ 
difie  les  humeurs  organiques  de  telle  façon  que 
cette  altération  concourt  à  l’éclosion  du  cancer.  Si 
l’on  badigeonne  la  nuque  d’une  série  d’animaux 
pendant  un  temps  très  court  (deux  mois  par 
exemple),  peu  de  sujets  feront  un  cancer  (20  p.  100 
environ).  Mais  si  on  continue  à  badigeonner  au 
niveau  d’une  autre  région  distante  de  la  pré¬ 
cédente,  pendant  deux  mois  encore,  en  sorte  qu’il 
n’y  ait  pas  de  chevauchement  des  deux  zones 
badigeonnées,  on  constate  qu’un  nombre  beau¬ 
coup  plus  grand  d’animaux  (71  p.  100)  font  du 
cancer  au,  niveau  de  la  première  région  attouchée. 
Mertens  constate  de  même  que  les  papillomes 
et  les  cancers  «  histologiques  »  du  lapin  régressent 
si  on  cesse  le  badigeonnage  de  l’oreille  malade  ; 
mais  que,  par  contre,  ils' continuent  à  se  dévelop¬ 
per,  si  l’on  poursuit  le  badigeonnage  au  niveau 
de  l’autre  oreille.  Peu  de  temps  aj^rès,  nous  avons 
montré  avec  Masse  (27),  que,  en  injectant  du 
goudron  sous  la  peau  du  ventre  d’un  lot  de  souris, 
pendant  une  période  de  trois  à  quatre  mois,  en 
évitant  soigneusement  de  souiller  la  peau,  et  en 


injectant  suffisamment  peu  du  produit  pour  ne  pas 
tuer  l’animal,  ou  prépare  l’organisme  de  ces  ani¬ 
maux  à  faire  un  cancer  de  la  peau  loin  de  tout 
point  d’injection.  Ainsi,  si  l’on  badigeonne  les 
animaux  ainsi  préparés  pendant  deux  mois  seu¬ 
lement  à  la  nuque,  on  crée  chez  eux  un  gros  pour¬ 
centage  de  cancer  (48  p.  100),  tandis  que  les  ani¬ 
maux  de  contrôle,  badigeonnés  pendant  un 
même  temps,  n’en  font  que  15  p.  100,  et  ceux  badi¬ 
geonnés  pendant  deux  mois  et  demi  même  n’en 
font  que  30  p.  100.  De  plus,  ces  cancers  naissent 
plus  vite  et  sont  plus  malins  (50  p.  100  de  méta- 
staseschezles  injectées,  20  p.  100  chez  les  témoins). 
Divers  chercheurs  —  Lipschutz  (28),  Maisin  (29) 
et  d’autres  —  ont  d’ailleurs  remarqué  que  cer¬ 
tains  animaux  badigeonnes  font  des  tumeurs  en 
dehors  de  la  tache  attouchée,  en  des  endroits 
qui  de  toute  façon  n’ont  pu  recevoir  qu’une 
quantité  minime  d’irritant. 

Récemment  les  recherches  de  Maisin  et  Masse 
ont  été  confirmées  par  nombreux  chercheurs, 
notamment  par  FisCher-Wasee  (3o),SoboeEVA, 
SciTABAD  et  Sciiov  (31),  et  Kreyberg  (32).  Fis- 
Cher-Wasee  notamment  a  pu  provoquer  des 
tumeurs  par  simple  irritation  non  spécifique 
(brûlure),  chez  des  lapins  intoxiqués  au  goudron. 
De  même  le  Norvégien  KreybERG  (32)  a  pu  pro¬ 
voquer  des  cancers  avec  métastases  cliez  des  ani¬ 
maux  intoxiqués  au  goudron  et  dont  la  peau  avait 
été  simplement  brûlée.  Il  paraît  donc  bien  établi 
que  l’altération  des  humeurs  à  la  suite  de  l’intoxi¬ 
cation  chronique  par  le  goudron  concourt  à  l’éla¬ 
boration  du  cancer  en  des  endroits  chronique¬ 
ment  irrités. 

Action  prédisposante  de  l’ionium.  — Nous 
nous  sommes  demandé  alors  si  des  substances 
autres  que  le  goudron  n’arriveraient  pas  à  modi- 
fi  ;r  le  métabolisme  des  animaux  dans  le  même  sens. 
Avec  notre  élève  Estas  nons  avons  essayé  l’ac¬ 
tion  de  diverses  substances.  Une  d’entre  elles 
pourra  donner  des  résultats  fort  intéressants.  C’est 
le  nitrate  d’ionium. 

E’ionium  est  le  coqis  qui  précède  immédiate¬ 
ment  le  radium  dans  la  série  des  métaux  radioac¬ 
tifs  de  la  famille  du  radium.  Il  a  une  période  de 
demi-désintégration  lente  (dix  années)  et  n’émet 
que  des  rayons  X.  Injecté  dans  l’organisme  par 
voie  sous-cutanée  ou  intraveineuse,  il  semble 
se  comporter  comme  le  polonium,  dont  les  effets, 
la  fixation  et  l’élimination  ont  été  soigneusement 
étudiés  par  Eacassagne  et  ses  collaborateurs  à 
l’Institut  du  Radium  de  Paris.  Quoi  qu’il  en  soit, 
les  animaux  ayant  reçu  de  fortes  quantités 
d’ionium  avant  les  badigeonnages,  et  ceux  qui  en 
ont  reçu  de  petites  quantités  tout  au  long  de.s 
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badigeonnages,  font  plus  facilement  du  cancer 
que  les  animaux  de  contrôle  non  traités  par 
rionium,  et  leurs  cancers  sont  plus  malins  (évo¬ 
lution  plus  rapide,  nombre  plus  grand  des  méta¬ 
stases). 

Cette  action  de  Tionium  se  manifeste  non  seu¬ 
lement  chez  la  souris,  mais  également  chez  le  lapin. 
On  sait,  depuis  les  travaux  de  Yamagiwa  et 
ITCH  KAWA,  puis  de  hEROUX  (33)  surtout,  que  le 
cancer  de  l’oreille  du  lapin  est  rarement  progres¬ 
sif  ;  il  rétrocède  et  disparaît  le  plus  souvent  airrès 
cessation  des  badigeonnages.  Ce  sont  ces  cancers 
que  nous  avons  appelés  des  cancers  «histologiques», 
par  opposition  aux  cancers  progressifs  et  méta¬ 
stasants,  que  nous  avons  appelés  des  cancers 
«  physiologiques  ».  hes  lapins  traités  par  Tionium 
ont  présenté  des  cancers  progressifs  et  méta¬ 
stasants  dans  30  p.  100  des  cas.  Ils  n’avaient 
pourtant  été  badigeonnés  que  pendant  deux  mois, 
tandis  que  les  témoins,  badigeonnés  pendant 
six  mois,  ont  tous  présenté  des  tumeurs  régres¬ 
sives. 

Avec  Dupuis,  nous  avons  aussi  étudié  l'action 
des  injections  d’ionium  chez  des  poules  (2  à 
10  centimètres  cubes  d’une  solution  à  i/i  000  par 
semaine).  A  des  poules  ainsi  préparées  pendant 
plusieurs  semaines  nous  injectons  i  centimètre 
cube  de  bouilhe  d’embryons  de  cinq  jours.  Dans 
un  autre  groupe  nous  injectons  la  bouillie  d’abord, 
puis  rionium  par  la  suite.  Dans  chacun  des  deux 
groupes  nous  avons  obtenu  le  développement 
de  très  gros  embryomes  {10  X  7  X  5  centimètres), 
alors  que  les  animaux  de  contrôle  (20)  ne  donnent 
jamais  que  de  petites  tumeurs  diffuses,  qui  s’os¬ 
sifient  rapidement  puis  régressent.  Nous  avons 
obtenu  de  gros  embryomes  4  fois  sur  6  animaux 
injectés.  De  plus,  3  de  ces  animaux  sont  morts 
porteurs,  en  outre  de  leur  embryome,  de  tumeurs 
apparemment  malignes.  Jusqu’ici  nous  n’avons 
pu  établir  le  rapport  existant  entre  ces  tumeurs 
malignes  et  les  embryomes  en  question,  ni  la 
nature  exacte  des  tumeurs,  sauf  dans  un  cas.  Dans 
ce  cas,  il  y  avait  continuité  ou  quasi-continuité 
entre  la  tumeur  maligne  (sarcome  à  cellules  ar¬ 
rondies,  sarcome  atypique  ou  lymphosarcome) 
et  l’embryome.  1^6  sarcome  avait  envahi  et  détruit 
les  muscles  intrathoraciques  de-  l’aile  et  donné 
deux  métastases.  Dans  tous  les  cas,  l’embryonie 
examiné  a  présenté  la  structure  complexe  de 
tous  les  embryomes  de  poules.  1,’action  de  l’io- 
nium  est  donc  curieuse  ;  son  introduction  déter¬ 
mine  une  modification  générale  du  terrain,  telle 
que  les  cancers  du  goudron  de  la  souris  se  dévelop- 
])ent  en  plus  grand  nombre  chez  les  animaux 
injectés  et  sont  plus  malins  ;  —  cirez  le  lapin, 
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son  introduction  einpêclie  la  régression  des 
cancers  histologiques  et  dans  un  bon  nombre  de 
cas  les  transforme  en  cancers  physiologiques  ;  — 
enfin,  chez  la  poule,  elle  détermine  la  croissance 
continue  des  embryomes  et  probablement  dans 
certains  cas  provoque  la  transformation  de  ces 
embryomes  en  tumeurs  malignes. 

Rôla  dd  certaines  fonctions  physiolo¬ 
giques  dans  !a  pi'édisposition  au  cancer.  — 
Nous  nous  sommes  demandé  aussi  si  certaines 
fonctions  physiologiques  n’auraient  pas  une  in¬ 
fluence  sur  l’évolution  de  tumeurs  définies.  Cette 
étude  est  très  complexe  et  actuellement  nous  ne 
jrarlerons  que  de  la  fonction  testiculaire.  Avec 
J  ACQUEMiN,  nous  avons  castré  des  animaux  avant 
la  puberté  et  des  animaux  adultes,  ensuite  nous 
les  avons  badigeonnés  par  le  goudron.  D’une 
façon  nette,  la  castration  semble  accélérer  l’évo¬ 
lution  des  tumeurs  de  la  peau  et  les  rendre  plus 
malignes  (augmentation  du  nombre  des  méta¬ 
stases).  Voulant  pousser  plus  avant  l’analyse  de 
cette  action,  nous  avons  lié  les  canaux  déférents 
d’un  groupe  d’animaux  et  avons  ensuite  badi¬ 
geonné  ceux-ci.  Après  l’opération  de  Sïëinach, 
on  sait  qire  la  spermatogenèse  n’est  supprimée 
que  très  tardivement,  plusieurs  mois  après  la 
ligature.  Or  nous  avons  commencé  nos  badi¬ 
geonnages  immédiatement  après  l’opération. 
Étant  donné  qu’ils  durent  quatre  mois,  et  que  les 
tumeurs  surviennent  généralement  après  la  ces¬ 
sation  des  badigeonnages,  au  moment  oh  les 
tumeurs  apparaissent,  la  spermatogenèse  a  à 
peine  disparu,  ainsi  que  le  prouve  l’examen  des 
testicules  des  souris  mortes  à  cette  date.  Il  n’y  a 
donc  vraiment  qu'à  la  fin  de  l’expérience  que 
l’action  de  l’opération  se  fait  sentir,  et  elle  a  dû  se 
faire  sentir  pendant  peu  de  temps.  Cette  expé¬ 
rience  est  donc  à  refaire  pour  pouvoir  dissocier 
l’action  de  la  glande  endocrine  du  testicule  de 
celle  de  l’épithélium  irroducteur  des  spermato¬ 
zoïdes.  Telle  qu’elle  fut  réalisée,  l’expérience 
montre,  cependant  que  les  animaux  ainsi  traités 
se  comportent  comme  un  groupe  intermédiaire 
entre  les  animaux  normaux  et  les  animaux  castrés; 
ils  fournissent  ■  un  pourcentage  élevé  de  cancers 
(73  p.  100  contre  44,5  p.  100  chez  les  témoins), 
mais  ils  ne  donnent  que  26  p.  100  de  métastases 
viscérales  contre  20  p.  100  chez  les  témoins  et 
50  p.  100  chez  les  castrés. 

Il  nous  semble  donc  établi  que  certaines  fonc¬ 
tions  organiques  peuvent  avoir  une  influence  sur 
révolution  du  cancer,  influence  qui  se  manifeste 
très  vraisemblablement  par  des  troubles  de  méta¬ 
bolisme,  sans  que  l’on  sache  actuellement  dire 
plus.  ■  - 
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Influence  du  régime  alimentaire.  Nourri¬ 
ture  au  foie.  —  Jusqu’à  ces  derniers  temps,  on 
n'avait  guère  attiré  l'attention  sur  l'influence 
que  pourrait  avoir  le  régime  alimentaire  sur 
l’évolution  des  cancers,  si  ce  n’est  pour  -nier 
cette  influence. 

Nous  avons  vu  aussi  ce  que  l’on  pensait  de 
l’action  des  vitamines.  Murray  (34),  dans  son 
rapport  de  juillet  1928  sur  les  travaux  effectués 
au  cours  de  l’année  dans  les  laboratoires  de 
V Impérial  Cancer  Research  Found,  arrive  à  la  con¬ 
clusion  que  jusqu’ici  aucun  régime  n’a  eu  une 
influence  quelconque  sur  l’évolution  des  cancers. 

Personnellement,  nous  ne  pourrions  rien  af¬ 
firmer  à  l’heure  actuelle  au  sujet  des  vitamines, 
nos  expériences  n’étant  qu’à  leur  début,  mais  nous 
pouvons  parler  d’autres  recherches  sur  la  nutri¬ 
tion,  qui  nous  paraissent  démonstratives  et  que 
Murray  ignorait  d’ailleurs  au  moment  où  il  a 
écrit  son  rapport.  Nous  avons  étudié  avec 
Mlle  François  l’influence  du  régime  au  foie  de 
Minot  et  Murphy  (35),  et  WhippuE  sur  l’évolution 
des  tumeurs  du  goudron  ;  les  résultats  nous 
paraissent  démonstratifs.  Ces  expériences  ont 
été  faites  avec  un  nombre  suffisant  d’animaux 
pour  éviter  les  causes  d’erreur  banales.  Chaque 
souris  a  reçu  au  cours  de  la  première  expérience, 
trois  fois  par  semaine,  5  grammes  de  foie  cru 
mélangé  à  de  la  farine  ;  ce  régime  a  été  continué 
jusqu’àla  mort  naturelle,  hes  badigeonnages,  faits 
comme  d’habitude  au  nombre  de  cinquante,  ont 
été  échelonnés  surquatremois.Iy’étudedescourbes 
qui  résument  ces  recherches  montrent  que  les 
pourcentages  absolus  et  relatifs  de  cancers  sont 
nettement  plus  élevés  pendant  tout  le  cours  de 
l’expérience  chez  les  animaux  nourris  au  foie 
que  chez  les  témoins,  et  que  les  cancers  apparais¬ 
sent  plus  vite.  Ils  sont  beaucoup  plus  malins, 
ainsi  que  le  prouvent  la  durée  de  survie  et  le 
pourcentage  des  métastases  viscérales  (59,4  p.  100 
de  métastases  pulmonaires  contre  37,9  p.  ibo  chez 
les  témoins  ;  vie  moyenne  :  198  jours  contre 
267  jours  chez  les  témoins). 

Nous  avons  repris  cette  expérience  avec  de  la 
poudre  de  foie  desséchée  ;  les  résultats  ont  été 
au  moins  aussi  beaux. 

Nous  continuons  à  l’heure  actuelle  ces  travaux, 
pour  essayer  d’extraire  le  groupe  de  substances 
actives.  On  pourrait  croire  que  l’effet  est  dû, 
avant  tout,  à  la  grande  quantité  d’albumines  et 
notamment  à  la  présence  de  grosses  quantités 
de  nucléo-albumines  introduites  dans  le  régime 
alimentaire,  ou  bien  au  simple  fait  que  le  régime 
carné  est  anormal  pour  la  souris.  C’est  pourquoi 
nous  avons  nourri  un  groupe,  de  souris  avec  de  la 


raclure  de  muqueuse  duodénale  de  porc,  sub¬ 
stance  très  riche  en  nucléo-albumines.  Or  ce 
groupe  d’animaux  s'est  comporté  comme  un 
groupe  intermédiaire  entre  les  témoins  et  les 
animaux  soumis  au  régime  au  foie  ;  le  nombre 
des  métastases  a  été  peu  élevé.  La  cause  de  1  évo¬ 
lution  rapide  des  tumeurs  ne  peut  certainement 
être  cherchée  non  plus  dans  un  état  de  santé  défi¬ 
ciente,  car  les  animaux  mis  au  régime  carné  ont 
un  poids  supérieur  aux  animaux  de  contrôle  et 
leur  santé  se  maintient  brillante  jusqu’à  ce  que 
le  cancer  les  cachectise  et  les  tue  par  sa  rapidité 
d’évolution.  Un  de  nos  élèves,  Ledecq,  a  obtenu 
le  même  résultat  chez  le  lapin.  Les  résultats  doi¬ 
vent  être  expliqués,  pensons-nous, par  la  présence 
dans  le  foie  de  substances  poussant  à  la  croissance 
du  cancer,  et  ces  substances,  absorbées  par  letube 
digestif,  exercent  leur  action  sur  la  cancérisation 
et  sur  l’évolution  des  tumeurs  par  l’intermédiaire 
des  humeurs  organiques. 

Interprétation  générale  des  faits  :  exis¬ 
tence  d’une  prédisposition  humorale  au 
cancer.  —  A  quoi  tient  l’influence  favorable  ou 
empêchante  des  humeurs  sur  l’évolution  du 
cancer?  Est-ce  la  résultante  d’un  excès  de  cer¬ 
taines  substances  ou  bien  du  déficit  de  certaüies 
autres  ?  Dans  l’un  ou  l’autre  cas,  est-ce  la  résultante 
de  la  déficience  de  certains  organes  ou  groupes 
d’organes?  Nous  ne  connaissons  à  l’heure  présente 
que  peu  de  choses  à  ce  sujet.  Nous  venons  de  dire 
que  l’alimentation  pouvait  influencer  cet  état, 
et  il  se  peut  que,  grâce  à  cette  circonstance,  on 
puisse  identifier  le  groupe  de  substances  en  cause. 
Eu  étudiant  de  près  la  façon  dont  se  compor¬ 
tent  vis-à-ids  du  cancer  les  souris  et  les  lapins 
nourris  au  foie,  il  paraît  logique  d’admettre  que 
des  facteurs  humoraux,  facteur  d’apport  ou  bien 
facteur  d’origine  endogène,  favorisent  l’éclosion  et 
l’évolution  du  cancer.  Considérant  le  cancer  du 
goudron  dans  l’oreille  du  lapin,  nous  voyons  en 
effet  qu’un  cancer  histologique,  créé  par  l’in-i- 
tant  quasi  spécifique  qu’est  le  goudron,  peut 
persister  et  progresser  si  le  porteur  est  nourri  au 
foie,  sinon  il  régresse  ;  dans  ce  cas,  le  facteur  favo¬ 
risant  est  d’origine  alimentaire.  On  peut  obtenir 
le  même  résultat  à  l’aide  d’injections  d’ionium. 
On  ne  peut  croire  dans  ce  cas  que  l’ionium  soit 
le  facteur  nécessaire  ;  il  semble  au  contraire  logi¬ 
que  d’admettre  qu’il  agit  par  altération  de  cer¬ 
tains  systèmes  ou  de  certains  organes,  qui  nor¬ 
malement  exercent  une  fonction  de  défense,  ou 
bien  à  la  rigueur  par  excitation  d’un  système 
opposé.  Si  on  prolonge  trop  longtemps  (pendant 
des  mois)  l’intoxication  par  les  badigeonnages 
de  goudron,  le  goudron  seul  crée  des  cancers  phy- 
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siologiques,  probablement  par  le  même  inter-m 
médiaire  que  l’ionium.  .  ' 

Si  l’on  admet  que  l’altération  humorale  est  due  ^ 
à  des  intoxications  extrinsèques,  produites  par  |  ^ 
des  substances  d’apport  alimentaire  ou  autre, 
sans  lésion  organique  grave,  on  comprend  que 
cette  altération  peut  disparaître,  que  la  maladie 
peut  guérir,  que  la  prédisposition  est  réversible. 
Par  contre,  si  cette  altération  humorale  est  la 
conséquence  de  la  déficience  d’un  système  propre 
à  l’individu,  en  conséquence  d’une  lésion  organi¬ 
que  grave,  on  comprend  qu’elle  ne  peut  plus  dis¬ 
paraître,  et  que  le  malade  reste  définitivement 
prédisposé.  Si  le  cancer,  mal  local,  guérit,  il  pourra 
renaître  ailleurs  sous  une  autre  forme,  sous  l’in¬ 
fluence  d’une  irritation  banale.  Ces  altérations 
humorales  pourraient  être  du  même  ordre  dans 
les  diverses  espèces  animales,  et  pour  plusieurs 
types  de  tumeurs  très  dissemblables,  puisque  les 
épithéliomas  de  la  souris,  ceux  du  lapin  et  les 
embryomes  de  la  poule  obéissent  aux  mêmes 
règles.  Ce  sont  ces  altérations  humorales,  pou¬ 
vant  résulter  de  la  déficience  de  certains  sys¬ 
tèmes  organiques,  qui  doivent  constituer  un  des 
facteurs  principaux  de  l’hérédité  cancéreuse 
mendélienne  ;  on*  hériterait  de  la  déficience  ou 
de  la  labiUté  de  tel  ou  tel  système  organique. 

Après  beaucoup  d’autres,  nous  avons  voulu 
voir  par  des  analyses  chimiques  du  sang,  du 
plasma  et  du  sérum  des  animaux  en  expérience, 
si  ces  altérations  humorales  se  traduisent  par  des 
modifications  chimiques  définies.  Sendraii,  (36) 
le  premier,  je  pense,  a  étudié  la  chimie  biologique 
du  sérum  des  lapins  goudronnés.  Avant  lui,  de 
nombreux  auteurs  avaient  essayé  de  saisir  les 
altérations  des  sérums  humains.  Récemment 
Slosse  et  Reding  (37)  ont  repris  et  élargi  ces 
recherches  à  l’aide  de  méthodes  précises.  Ils 
sont  arrivés  à  déclarer  que  l’état  de  cancer  et 
de  précancer  se  traduit  par  une  alcalose  du  plasma 
et  une  hyperglycémie.  Dans  notre  institut, 
Mlle  POURBAIX  publiera  sous  peu  les  résultats 
de  recherches  montrant  que  l’intoxication  par 
l’ionium  sans  goudron  déclenche  chez  l’animal 
une  hyperglycémie  suivie  d’hypoglycémie  ulté¬ 
rieure.  De.p’.us,  quand  un  lapin  faitun  cancer,  il 
présente  une  variation  de  sa  cholestérinémie.  Da 
mise  au  point  des  variations  des  teneurs  en  albu¬ 
mine  et  en  globulines  n’est  pas  terminée.  Chose 
curieuse,  à  signaler  en  passant,  l’ion'um  .est  ca¬ 
pable  de  détruire  la  vitamine  A  in  vitro  (test  chi¬ 
mique). 

Nos  recherches  actuelles  tendent  à  déterminer 
le  rapport  existant  entre  ces  altérations  et  la 
cancérisation. 


16  Mars  ig2g. 

Dans  ces  derniers  temps,  à  la  suite  des  recher¬ 
ches  de  Dctstin  sur  les  nucléo-ilba  nines,  nous 
avons  essayé  de  faire  varier  ces  altérations  humo¬ 
rales,  quelles  qu’elles  soient,  en  injectant  aux  ani¬ 
maux  des  albumines  ou  des  mélanges  de  lipoïdes 
et  d’albumines.  Un  de  nos  élèves,  Est.as,  injec¬ 
tant  un  mélange  de  lipoïdes  et  de  nucléo-albu- 
mines  extraits  du  sang  de  poule,  a  obtenu  un 
effet  empêchant  sur  l’évolution  des  cancers  ; 
et  les  animaux  qui  sont  devenus  cancéreux 
n’ont  pas  présenté  de  métastase  î.  Ces  recherches 
sont  à  reprendre  avec  un  grand  nombre  d’ani¬ 
maux,  car  elles  sont  très  complexes  et  exigent 
un  contrôle  sojgneux. 

Pour  apprécier  la  malignité  des  tumeurs  et  leur 
évolution,  nous  considérons  la  longévité  moyenne 
des  animaux  et  le  pouroeitage  des  métastases 
produites.  Ua  longévité  des  animaux  en  expé¬ 
rience  n’est  pas  sous  la  seule  dépendance  de  la 
malignité  de  la  tumeur  qu’ils  portent.  Des  ani¬ 
maux  peuvent  mourir  de  n’importe  quelle  cause 
accidentelle  ;  mais  on  obvie  à  cette  cause  d’erreur  ' 
par  le  grand  nombre.  De  plus,  un  nouveau  cor¬ 
rectif  vient  s’ajouter  par  l'étude  du  pourcentage 
de  métastases.  Car  si  un  animxl  cancéreux  est 
emporté  rapidement  par  une  cause  accidentelle, 
il  aura  peu  de  chances  ,de  faire  des  métastases. 
Pour  éviter  toute  cause  d’erreur,  dans  le  cancer- 
créé  par  le  goudronnage  de  la  nuque  de  la  souris 
tout  au  moins,  il  est  bon  de  ne  tenir  compte  que 
des  métastases  -viscérales  ;  car  souvent  le  cancer 
primitif  est  tellement  vaste  qu’il  empiète  sur  les 
régions  axillaires  et  empêche  de  noter  la  présence 
ou  l’absence  des  ganglions  axillaires. 

^III.  —  Le  déterminisme  locai  du  cancer. 

Propriétés  spéciales  des  cellules  cancé¬ 
reuses.  —  Quel  que  soit  le  mécatiisme  intime 
de  cancérisation,  quand  on  a  affaire  à  un  cancer 
«  physiologique  »,  on  se  trouve  en  présence  d’une 
race  de  cellules  autonomes,  dont  la  multiplica¬ 
tion  n’est  plus  aucunement  .sous  l’influence  régu¬ 
latrice  de  l’organisme.  Ces  cellules  possèdent  des 
caractères  d’anaplasie  poussés  à'un  degré  plus 
ou  moins  élevé.  Elles  présentent  des  var’ations 
de  polarité  et  de  résistance  électrique  signalées 
par  Waterman  (38).  Ces  variations  sont  telles 
que  la  constante  K,  représentant  le  rapport  i  de 
la  polarité/résistance  des  tissus  normaux  est  tou¬ 
jours  plus  grande  que  K',  représentant  le  même 
rapport  pour  les  tissus  néoplasiques.  Water- 
MAN  a  montré  aussi  que  K'  tend  à  se  rapprocher 
de  la  normale,  quand,  au  lieu  d’expérimenter  '  en 
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liquide  de  Ringer,  on  reporte  le  fragment  de  tissu 
dans  une  solution  isotonique  de  CaCl-.  Les  pro¬ 
priétés  lipasiques  de  ces  cellules  sont  changées 
également  (Nayes,  Sugiuea  etP'AEK)  (39).  Leur 
teneur  en  potassium  est  augmentée  et  leur  teneur 
en  calcium  est  diminuée.  Enfin  les  recherches 
d’ordre  chimique  qui  ont  fait  le  plus  sensation 
en  ces  derniers  temps  sont  celles  de  Warburg 
(40,  41)  au  sujet  de  la  glycolyse.  Il  a  montré  que 
le  rapport  fermentation/oxydation  des  tumeurs 
diffère  notablement  de  celui  des  tissus  normaux. 
La  glycolyse  est  fortement  augmentée  même  en 
atmosphère  d’oxygène.  La  cellule  cancéreuse 
vit  comme  une  levure. 

Toutes  ces  particularités  de  la  cellule  cancéreu  e 
sont  évidemment  du  plus  haut  intérêt,  mais  on 
ne  pourrait  à  l’heure  présente  affi  mer  que  l’une 
ou  l’autre  soit  essentielle,  même  celles  qui  ont  trait 
à  la  glycolyse  ;  en  tous  cas,  elles  n’indiquent 
qu’im  résultat  acquis  et  n’expliquent  pas  la  cause. 
On  ne  connaît  pas  le  pourquoi  de  l’autonomie, 
qui  est  le  seul  caractère  essentiel  de  la  cellule 
néoplasiquî.  Il  n’y  a  rien  d’anormal  à  ce  qu’une 
cellule  se  divise  ;  ce  qu’il  y  a  d’anormal,  c’est 
que  ces  mitoses  ne  soient  plus  réglementées  par 
l’organisme.  Le  rythme  de  division  des  cellules 
cancéreuses  n’est  même  pas  très  accéléré  ;  il  est 
moindre  que  celui  des  cellules  embryonnaires. 

Existe-t-il  un  principe  cancérigène?  — 
On  voudrait  pouvoir  isoler  de  la  cellule  cancé¬ 
reuse  un  principe  spécifique,  capable  de  trans¬ 
former  une  cellule  normale  en  cellule  néopla¬ 
sique,  capable  de  faire  d’ime  cellule  normale  une 
cellule  autonome.  Mais  ce  principe  n’a  jamais  pu 
être  isolé  des  épithéliomas.  Il  a  été  isolé  pour  une 
seule  tumeur,  le  sarcome  de  Rous.  Et  c’est  bien 
pour  cela  que  la  tumeur  de  Rous  diffère  de  toutes 
les  autres  tumeurs  connues,  et  qu’on  est  forcé  de 
la  ranger  dans  un  cadre  à  part.  Ce  principe  de 
Rous,  cet  «  agent  »,  comme  l’appelle  Rous  lui- 
même,  est-il  un  virus  ou  bien  une  substance  chi¬ 
mique  définie,  sécrétée  par  les  cellules  malades, 
capable  de  contaminer  des  cellules  vivantes 
normales  et  de  leur  conférer  désormais  la  pro¬ 
priété  de  le  régénérer  en  se  comportant  comme 
un  bactériophage?  Les  deux  théories  ont  leurs 
partisans  et  la  qnestion,  ici  comme  pour  le  bacté¬ 
riophage,  est  difficile  à  résoudre  parce  qu’on  tou¬ 
che  au  problème  même  de  la  vie. 

Murphy  a  communiqué  au  Congrès  du  cancer 
de  Londres  (juillet  1928)  une  méthode  permet¬ 
tant  d’isoler  le  principe  de  Rous  sous  forme  d’un 
précipité  soluble  en  eau  légèrement  alcaline 
(^H  =  8)  et  insoluble  en  milieu  acide.  Le  produit 
actif,  purifiable  par  dissolution  et  précipitation 


successives,  se  présente  sous  l’aspect  d’une  sub¬ 
stance  légèrement  mucoïde.  Murphy  suppose 
que  c’est  tme  nucléo-protéide. 

Est-il  possible  de-  produire  cette  substance  de 
Rous  m  vitro  ou  même  in  vivo  dans  des  condi¬ 
tions  bien  déterminées  ?  C’est  là  un  problème 
biologique  important.  CARREE  (42)  prétend  avoir 
créé  l’agent  de  Rous  in  vivo,  en  injectant  un  mé¬ 
lange  de  pulpe  embryonnaire  et  d’indol  ou  encore 
d’acide  arsénieux  à  très  faible  concentration 
(1/20  000  et  moins).  Il  produirait  par  ce  mélange 
des  tumeurs  qui,  par  la  suite,  dépendraient 
malignes  et  se  comporteraient  comme  des  tumeurs 
à  agent  filtrant  de  Rous.  Mais  personne  jusqu’ici 
n’a  pu  reproduire  les  recherches  de  Carree. 
Deeeman  a  complètement  échoué,  ainsi  que  nous- 
même.  Déplus,  après  Murphy  etLANUSTEiNER  (22), 
nous  avons  pu  produire  à  l’aide  de  pulpe  embryon¬ 
naire  des  tumeurs  malignes  chez  la  poule,  et  ces 
tumeurs  ne  renfermaient  pas  de  principe  filtrant. 
Il  y  a  donc  lieu  de  croire  qu’il  s’est  glissé  une 
inconnue  dans  les  expériences  de  Carree.  Comme 
nous  le  disions  déjà  au  Congrès  du  cancer  du 
Lake  Mohonk,  en  1926,  il  faut  se  défier  des  conta¬ 
minations  avec  im  agent  aussi  résistant  que  le 
principe  de  Rous  qui  défie  la  dessiccation  et  peut 
se  conserver  sec  et  actif  des  mois  durant. 

A.  Fischer  (43)  prétend  avoir  produit  du  prin¬ 
cipe  de  Rous  in  vitro  en  faisant  Pvre  des  cultures 
de  rate  de  poule  en  contact  avec  du  goudron  et 
de  l’arsenic.  Ces  expériences,  même  entre  les 
mains  de  Fischer,  n’ont  réussi  que  par  exception. 
Le  moins  qu’on  puisse  en  dire,  c’est  que  d’autres 
laboratoires  n’ont  pas  encore  confirmé  ces  tra¬ 
vaux  ;  il  est  bon  pour  le  moment  de  se  tenir  sur 
la  réserve,  comme  pour  les  travaux  de  Carree. 

Dans  sa  communication  de  Londres,  en  juil¬ 
let  1928,  Murphy  a  déclai'é  aussi  avoir  pu  extraire 
du  testicule  du  coq  un  principe  filtrant,  capable 
de  reproduire  par  injection  des  sarcomes  chez  des 
animaux  sains.  Si  ces  dernières  recherches  se 
confirment,  on  aura  fait  un  pas  énorme  vers  la 
séparation  d’avec  le  tissu  néoplasique  de  sub¬ 
stances  actives  cancérigènes  vraiment  spécifiques. 

En  attendant  confirmation  de  ces  travaux,  on 
est  obligé  de  constater  qu’il  est  impossible  à 
l’heure  présente  d’isoler  un  agent  spécifique  quel¬ 
conque  des  cancers  des  mammifères.  Si  cet 
agent  existe,  il  doit  être  extrêmement  c3rtotrope 
et  labile. 

En  réalité,  nous  voyous  que  les  races  de  cel¬ 
lules  cancéreuses  se  créent  lentement,  sous  l’in¬ 
fluence  de  nos  agents  irritants.  Ceux-ci  ne  peuvent 
être  considérés  comme  de  vrais  spécifiques.  Tous 
açissçnt  d’ime  façon  détournée,  si  je  puis  dire. 
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eu  produ  saut  uue  série  de  modilicatious  dont  la 
résultante  finale  est  le  cancer.  Même  pour  le 
goudron,  si  actif  chez  la  souris,  on  ne  peut  croire 
à  rme  réelle  spécificité,  puisqu’il  peut  s'écouler 
une  période  de  latence  d’un  an  et  plus  entre  la 
cessation  des  badigeonnages  et  l’éclosion  du 
cancer. 

Ces  agents  quasi  spécifiques  sont  le  plus  souvent 
des  substances  de  la  série  organique  (goudron, 
sécrétion  des  vers,  sécrétions  microbieimes,  al¬ 
cool)  et  d’origine  exogène.  Ponrtant  elles  sem¬ 
blent  pouvoir  être  d’origine  endogène.  Bagg  (44), 
en  provoquant  de  la  stase  mammaire  avec  de  la 
décomposition  lactée  locale,  a  produit  des  cancers 
de  la  mamelle  chez  des  souris  appartenant  à  des 
races  susceptibles. 

lyes  agents  physiques,  et  notamment  les  rayons 
de  Rœntgen,  agissent  sans  aucun  apport  chi¬ 
mique,  en  modifiant  la  nutrition  des  tissus  et  en 
viciant  leur  métabolisme  par  une  action  d’ordre 
physico-chimique.  Ici  tout  se  passe  dans  les  cel¬ 
lules,  et  consiste  apparemment  en  des  modifica¬ 
tions  purement  endogènes  ;  si  une  substance  spé¬ 
cifique  se  crée,  elle  est  d’origine  endogène. 

Un  cancer  pourrait-il  naître  de  causes 
purement  locales,  sans  prédisposition  humo¬ 
rale?  —  Si  l’on  étudie  nos  irritants  cancéri¬ 
gènes  au  point  de  vue  de  leur  efficacité,  on  voit 
immédiatement  qu’il  existe  de  profondes  diffé¬ 
rences  entre  eux.  Res  brûlures,  les  traumatismes, 
les  cicatrices  vicieuses  ne  réussissent  que  sporadi¬ 
quement,  comme  par  hasard.  Par  contre,  les  para¬ 
sites  et  le  goudron  réussissent  presque  à  coup 
sûr  si  on  choisit  bien  l’espèce  animale.  Or  ces 
derniers  irritants,  à  côté  de  leur  action  locale, 
altèrent  manifestement  l’état  général  de  l’animal  en 
expérience.  On  objectera  que  les  rayons  X  sont 
un  agent  cancérigène  local  assez  actif  ;  c’est  vrai, 
mais  ils  lèsent  aussi  la  santé  générale  (anémie, etc.). 
On  me  dira  surtout  que  la  simple  irritation  méca¬ 
nique  produit  régulièrement  des  cancers  histolo¬ 
giques  de  la  vésicule  biliaire  du  cobaye  et  de  la 
vessie  du  rat.  A  cela  il  faut  répondre  que,  en  admet¬ 
tant  qu’on  se  trouve  en  présence  de  vrais  néo¬ 
plasmes,  on  ne  peut  les  produire  à  l’aide  de  ce 
procédé  simple  qu’au  niveau  de  certains  organes 
renfermant  des  liquides  organiques  complexes. 
Ailleurs,  les  échecs  sont  la  règle  (estomac,  plèvres, 
péritoine). 

De  sorte  qu’on  arrive  à  se  demander  si  on 
peut  créer  un  cancer  chez  un  animal  sain  présen¬ 
tant  des  humeurs  normales,  et,  dans  l’affirmative, 
jusqu’à  quel  point  cette  tumeur  peut  devenir 
envahissante  et  donner  des  métastases.  En 
d’autres  termes,  on  se  demande  jusqu’à  quel 
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point  un  cancer  «histologique»  peut  devenir 
«  physiologique  »? 

Rappelons  ici  nos  expériences  chez  la  souris, 
où  l’intoxication  par  le  goudron  à  distance  du 
point  badigeonné  favorise  l’éclosion  et  l’évolution 
des  cancers  ;  rappelons  aussi  nos  expériences  avec 
l’ionium  et  celles  avec  l’aHmentation  au  foie. 
N’oubüons  pas  non  plus  que  la  plupart  dès  tu¬ 
meurs  greffées  ne  métastasent  que  très  rarement, 
malgré  le  caractère  parfaitement  autonome  des 
cellules  greffées.  Il  faudrait  répéter  ici  tout  ce  que 
nous  avons  dit  au  sujet  de  la  réceptivité  au  cancer. 
Comme  nous  l’avons  écrit  plus  haut,  cette  récep¬ 
tivité  paraît  être  sous  la  dépendance  de  la  pré¬ 
sence  ou  de  l’absence  de  certaines  substances 
dans  l'organisme.  Celles-ci  peuvent  résulter  d’un 
apport  exogène  ou  être  produites  par  l’altéra¬ 
tion  de  quelque  fonction  organique.  Quand  nos 
humeurs  sont  altérées  dans  le  sens  de  la  récepti¬ 
vité,  nos  cellules  «  irritées  »  baignant  dans  ces 
humeurs,  où  elles  puisent  et  déversent  tous  les 
matériaux  nécessaires  à  leur  métabolisme,  se 
câractérisent  d’autant  plus  aisément  que  l’alté¬ 
ration  est  plus  marquée.  Dans  certains  cas,  où  la 
prédisposition  est  grande,  il  suffit  apparemment 
d’une  simple  régénération  pour  voir  les  cellules 
fiües  devenir  autonomes  (ejqjériences  de  Fischer- 
Wasei,  et  Kreyberg). 

Pour  les  partisans  de  la  théorie  du  virus,  la 
malignité  est  déterminée  par  l’infection.  Tout  ce 
que  nous  avons  dit  au  sujet  de  la  prédisposition 
et  de  l’irritation  locale  restant  vrai,  ce  travail 
préparatoire  local  et  général  ne  servirait  qu’à 
faciliter  l’entrée  dans  la  cellule  du  parasite  spé¬ 
cifique  du  cancer.  D’agent  de  Rous,  c’est  pour  ces 
auteurs  le  virus  spécifique  du  sarcome  des  poules  ; 
cet  agent  reste  à  découvrir  pour  les  tumeurs  des 
mammifères.  Pour  eux  aussi  les  parasites  gros¬ 
siers,  tels  que  les  helminthes  ou  les  microbes 
qu’on  sait  être  parfois  agents  cancérigènes,  n’agi¬ 
raient  point  chimiquement  (par  l’intermédiaire 
de  leurs  sécrétions)  mais  bien  comme  agents 
vecteurs  du  virus  h3q)othétique. 

Ces  idées  ne  sont  pas  à  rejeter  ;  mais  jusqu’ici 
toutes  les  recherches  dans  ce  sens  ayant  échoué, 
la  logique  nous  force  d’admettre  que  le  cancer 
est  un  trouble  physico-chimique  de  la  cellule,  dont 
le  déclenchement  est  grandement  facilité  par  ime 
certaine  viciation  des  humeurs,  milieu  de  cul¬ 
ture  de  la  cellule. 

Conclusions.  —  I.  Parmi  les  divers  cancers 
expérimentaux,  il  y  a  lieu  de  distinguer  les  cancers 
«  histologiques  »  demeurant  toujours  locaux,  ne 
donnant  pas  de  métastases,  pouvant  même  régresser, 
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et  les  cancers  «  physiologiques  »  ne  régressant 
jamais  et  susceptibles  de  donner  des  métastases. 

II.  Il  existe  un  état  humoral  favorisant  l’éclo¬ 
sion  et  l’évolution  du  cancer.  Cet  état  est  transitoire 
ou  permanent.  Nous  ignorons  la  nature  intime  des 
altérations  humorales  qui  le  caractérisent. 

III.  lusqu’ici  il  a  été  impossible  de  séparer  des 
cellules  malignes  de  mammifères  un  (/.agent  spé¬ 
cifique  »  quelconque  du  cancer,  comparable  à  l’agent 
découvert  par  Rous  dans  le  sarcome  de  la  poule. 

IV.  Nous  ignorons  la  nature  intime  de  la  mali¬ 
gnité  d’une  cellule  et  nous  en  sommes  réduits  à  des 
hypothèses  pour  l’expliquer. 
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LE  MÉTABOLISME  DES 
GLUCIDES  DANS  LE  CANCER. 

J.  LOISELEUR 

(Institut  du  Radium  de  runiversité  de  Paris, 
laboratoire  de  Radioptayaiologie.) 

De  nombreux  chercheurs  ont  essayé  de  diffé¬ 
rencier,  dans  le  domaine  biochimique,  la  cellule 
cancéreuse.  Sa  caractéristique  la  plus  importante 
* —  son  pouvoir  de  multiplication  illimité  —  incite 
à  considérer  spécialement  les  réactions  produc¬ 
trices  d’énergie  et,  au  premier  chef,  l’activité 
glycolytiquë. 

De  problème  a  de  nombreux  aspects,  selon 
que  l’on  s’attache  simplement  à  déceler  dans  la 
cellule  la  présence  des  glucides  accumulés  sous 
forme  de  glycogène  ou  que  l’on  considère  le  méca¬ 
nisme  même  de  la  glycolyse  :  les  résultats  du 
plus  haut  intérêt  que  O.  Warburg  a  obtenus  dans 
cette  étude  lui  ont  permis  de  caractériser  la  crois¬ 
sance  désordonnée  et  même  de  tenter  une  nou¬ 
velle  hypothèse  sur  la  genèse  des  cancers. 

D’autre  part,  l’étude  du  métabolisme  général 
des  glucides  dans  l’organisme  cancéreux  montre 
que  le  phénomène  cellulaire  local  est  souvent 
accompagné  et  même  précédé  d’un  trouble  de 
ce  métabolisme,  et  ceci  d’une  façon  assez  nette 
pour  que  certains  y  voient  la  définition  d’un  état 
précancéreux. 

/.  -  LA  CONSTA  TA  TIOH  HISTOLOGIQUE  DES  RÉSER¬ 
VES  GLYCOGÉNIQUES  DANS  LA  CELLULE  CANCÉ¬ 
REUSE. 

BRAur,T  s’est  attaché  (13, 14)  à  déterminer  les 
rapports  de  la  cancérisation  avec  le  glycogène 
dont  Chambard  avait  le  premier,  en  1876,  signalé 
la  présence  dans  un  ostéo-sarcome  (58). 

En  partant  du  point  de  vue  que  les  tumeurs 
se  rapprochent  par  plus  d’un  point  des  évolutions 
cellulaires  considérées  aux  différentes  périodes 
du  développement  de  l’embryon,  Braui,t  a 
montré  que  des  dépôts  de  glycogène  s’observent 
constamment  dans  les  tumeurs  et  d’autant  plus 
que  leur  accroissement  est  plus  rapide  :  mais  tan¬ 
dis  que  la  glycogénèse  de  l’embryon  «  se  fait  avec 
mesure  et  harmonie  et  se  trouve  distribuée  selon 
des  lignes  d’une  régularité  parfaite,  la  glycogénèse 
des  tumeurs  peut  être  considérée  comme  anormale 
et  monstrueuse  ».  Braüi,t  nota  d’autre  part  qu’une 

(*)  J’adresse  mes  remerciements  à  M.  M.  Schœn  (chef  de 
laboratoire  à  l’Institut  Pasteur)  qui  a  bien  voiUu  relire  les 
épreuves  de  cette  revue  et  en  compléter  lu  bibliographie, 
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maladie  locale  (érysipèle)  ou  générale  peut  dé¬ 
truire  sur  place  une  grande  partie  des  réserves 
glycogéniques  d’une  tumeur. 

Nous  ne  nous  arrêterons  pas  aux  travaux  d’au¬ 
teurs  qui,  à  la  suite  de  Brauw,  ont  étudié  la 
glycogénèse  danslecancer.etne retiendrons  que  les 
plus  récents  :  B.  SoKObOFF  et  Ch.  Cartotto  (89), 
confirmant  encore  les  conclusions  de  Braui,t, 
concluent  que,  d’une  façon  générale,  la  mali¬ 
gnité  d’une  tumeur  est  en  corrélation  avec 
la  présence  du  glycogène.  Tout  récemment, 
G.  Roussy  et  C.  Cracium  ont  étudié  la  glycogénie 
du  sarcome  de  Jensen  (75,  76)  et  de  la  tumeur 
de  Pejffon  Rôus  (77).  Quoique  le  sarcome  du  rat 
soit  considéré  comme  dépourvu  de  glycogène, 
Roussy  et  Cracium  y  ont  trouvé  des  cellules  sarco¬ 
mateuses  chargées  de  glycogène  et  habituellement 
en  rapport  avec  les  foyers  de  nécrose.  Cette  glyco- 
génêse  pourrait  répondre  à  deux  types  bien  diffé¬ 
rents  :  l’une,  transitoire  et  réversible,  se  manifeste 
dans  les  régions  très  actives  de  la  tumeur  ;  l’autre, 
dégénérative  et  irréversible,  s’observe  dans  des 
cellules  profondément  altérées. 

En  résumé,  la  malignité  d’une  tumeur  semble, 
d’une  façon  générale,  et  sauf  exception  (cancer 
colloïde,  etc.),  en  corrélation  avec  la  présence  du 
glycogène. 

Mais  cet  aspect  statique  des  rapports  des  glucides 
et  de  la  cellule  cancéreuse  reste  commun  aux  tissus 
en  voie  de  développement  actif,  que  la  croissance 
soit  ordonnée  ou  désordonnée  ;  il  faut  pénétrer 
dans  le  mécanisme  même  de  l’utilisation  des  glu¬ 
cides  pour  trouver,  d’après  O.  WarbuRG,  une 
propriété  caractéristique  du  processus  cancéreux 
et  qui  le  distingue  nettement  du  processus  nor¬ 
mal. 

U.  —  LE  MÉTABOLISME  DES  GLUCIDES  DANS  LA 
CELLULE  CANCÉREUSE. 

D’étude  de  la  respiration  des  œufs  d’oursin, 
au  cours  de  leur  développement,  avait  montré 
à  O.  Warburg  (94)  que  la  respiration  devient 
six  à  sept  fois  plus  grande  dès  la  fécondation  ; 
en  est-il  de  même  quand  un  tissu  passe  en  proli¬ 
fération  active?  Warburg  s’est  attaqué  au  pro¬ 
blème  du  cancer  «  en  comparant  les  transforma¬ 
tions  chimiques  causées  dans  le  tissu  en  survie 
des  tumeurs  avec  les  transformations  produites 
par  les  organes  normaux.  Y  a-t-il  identité  de 
nature  et  de  vitesse  entre  ces  réactions  ou  àu 
contraire  dès  différences?  »  (95). 

Warburg  et  ses  collaborateurs  (S.  Minami, 
K.  PosENER,  E.  '  N^egeeein,  y.  Oeamoto,  F. 
WiNO,  0.  S’i'AHI,,  W.  EEÊISCHMANN,  P.  KxJBO-’ 
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wiTz)  ont  utilisé  comme  matériel  d’expérience 
des  tissus  normaux  de  rats  (tissus  conjonctif  et 
épithélial,  épithélium  séminal,  substance  grise 
du  cerveau,  rétine),  des  tissus  embryonnaires  de 
poulet  et  de  rat,  le  carcinome  de  Plexner-Jobling 
et  le  sarcome  de  Jensen  du  rat,  des  cultures  de 
la-  tumeur  de  Rous,  et  d’autre  part  des  tumeurs 
humaines,  bénignes  et  malignes. 

Warbueg  plongeait  des  coupes  de  tissus  frais, 
normaux  ou  cancéreux,  dans  du  liquide  de  Ringer 
glucosé,  l’atmosphère  du  récipient  étant  constituée 
par  de  l’oxygène  ou  de  l’azote,  selon  que  l’on 
étudiait  le  métabolisme  en  aérobiose  ou  en  anaé- 
robiose.  Pour  mesurer  ce  métabolisme,  Warbueg 
a  mis  au  point  une  technique  manométrique  remar¬ 
quable  qui  consiste  à  substituer  aux  dosages  chi¬ 
miques  la  mesure  des  gaz  (oxygène,  acide  carbo¬ 
nique)  en  jeu  dans  les  réactions.  [Pour  les  détails 
techniques,  consulter  la  traduction  française  des 
travaux  de  WarburG,  par  E.  Aubeu  et  E.  Gene¬ 
vois  (96).] 

Or,  l’un  des  collaborateurs  de  Warburg, 
S.  Minami,  constata  que  la  respiration  de  la 
cellule  cancéreuse  n’était  nullement  exagérée  (60)  : 
contrairement  à  ce  qui  se  passe  dans  les  œufs 
d’oursin,  l’oxydation  seule  ne  permettait  donc  pas 
de  caractériser  le  métabolisme,  si  intense,  de  la 
cellule  cancéreuse. 

A.  Les  processus  fermentatifs  dans  la  cel¬ 
lule  cancéreuse.  —  1°  La  respiration  de  la  cel¬ 
lule  cancéreuse  est  normale.  —  «  Le  résultat 
essentiel  de  ces  recherches  est  que,  contrairement  à 
ce  qui  se  passe  dans  les  œufs  d’oursin,  la  respiration 
de  la  cellule  cancéreuse  est  une  respiration  qui  ne 
diÿère  pas  essentiellement  de  celle  des  cellules  nor¬ 
males  (95).  » 

2°  Le  métabolisme  des  glucides  dans  la 
cellule  cancéreuse  est  un  métabolisme  fer- 
mentatif.  —  «  La  cellule  cancéreuse  décompose  la 
molécule  du  glucose  en  deux  molécules  d’acide  lactique 
avec  une  vitesse  qui  dépasse  de  beaucoup  la  vitesse 
de  la  même  réaction  chez  les  cellules  normales  ; 
dans  un  laps  de  temps  variant  de  six  à  dix  heures, 
le  cancer  dégrade  une  quantité  de  sucre  égale  à  son 
propre  poids,  et  l'énergie  ainsi  libérée  atteint  35 
à  42  p.  100  de  l’énergie  libérée  par  la  respira- 
tion{(j$).i, 

Une  cellule  de  carcinome  vit  ainsi  à  peu  près 
comme  un  bacille  lactique  aérobie,  en  partie  aux 
dépens  d’une  fermentation,  en  partie  aux  dépens 
d’une  oxydation  (97). 

La  fermentation  est  indépendante  de  la  nécrose, 
car  les  cellules  nécrosées  ne  fermentent  pas  (98). 


Rappel  de  quelques  notions  sue  le  méta¬ 
bolisme  DES  GLuaoEs  dans  la  cellule 
NORMALE. 

L’importance  de  ces  résultats  ressortira  mieux,  sem¬ 
ble-t-il,  à  l’aide  d’tme  esquisse  sommaire  du  métabolisme 
des  glucides  dans  la  cellule  normale.  Les  réactions  pro¬ 
ductrices  d’énergie  sont  de  deux  sortes  ;  la  respiration  et 
la  fermentation.  Après  avoir  étu  ié  séparément  chacun 
de  ces  phénomènes,  nous  constaterons  leur  jeu  simultané 
dans  la  réalité  biologique. 

a.  La  respiration  consiste  essentiellement  dans  la 
combustion  du  glucose  par  l’oxygène,  suivant  la  formule 
bien  connue  : 

C«H“0»  -f  6  0“  =  6  CO2  -f  6  H?0. 

Il  est  bien  évident  que  ceci  n’est  qu’xm  schéma  global 
qui,  en  réalité,  comporte  l’intervention  de  corps  inter¬ 
médiaires.  D’autre  part,  il  est  à  peine  besoin  de  rappeler 
que,  abandonnée  à  Tair,  une  solution  de  glucose  n’est 
pas  désintégrée  par  l’oxygène  atmosphérique  ;  l’attaque, 
si  rapide  au  contraire  dans  la  cellule,  est  due  à  l’inter¬ 
vention  de  catalyseurs  biochimiques  et  aux  réactions 
d’oxydo-réductiou. 

Dans  la  conception  de  Warburg,  le  fer  intervient  dans 
ces  processus  (loo,  loi),  d’où  l’action  inhibitrice  exercée 
par  le  cyanure  de  potassium  sur  la  respiration. 

Il  convient  de  mentionner  aussi  le  cytochrome  (41), 
pigment  respiratoire  intracellulaire,  présent  dans  presque 
toutes  les  cellules  et  dont  la  concentration  dans  un  tissu 
est  liée  au  pouvoir  oxydant  de  ce  tissu. 

Quant  aux  phénomènesd’oxydo-réduction.ils  seraient 
liés  à  la  présence  du  glutathion  (dipeptide  de  l’acide 
glutamique  et  de  la  cystine),  intervenant  par  son 
groupe  —  SH. 

Retenons  dès  maintenant  l’importance  qu’aura,  dans 
la  cellule  cancéreuse,  la  détermination  de  ces  substances 
le  glutathion  et  le  cytochrome. 

b.  La  fermentation,  comme  Pasteur  (56)  l’a  établi, 
consiste  dans  l’utilisation  du  glucose  par  la  cellule  vivant  en 
l’absence  d’oxygène  et  utilisant,  non  plus  la  chaleur  d’oxy¬ 
dation  du  glucose,  mais  son  énergie  d’explosion,  pour 
employer  l’expression  saisissante  de  Pasteur  dans  le 
cas  de  lafermentation  alcoolique,  n  en  est  de  même  dans 
la  décomposition  du  glucose  et  sa  stabilisation  en  l’état 
de  deux  molécules  d’acide  lactique  : 

=  2  C»H“0“, 

réactiou[désignée  aussi  sous  le  nom  de  glycolyse.  Dans  le 
cas  de  la  levure.  Pasteur  a  montré  que  cette  fermenta¬ 
tion  est  liée  à  la  vie  de  la  levure  (82)  ;  et  comme  pour  la 
levure,  Warburg  cherchera  à  établir  la  proposition 
«  pas  de  croissance  sans  glycolyse  »,  incidence  inattendue 
de  la  théorie  pastorienne  dans  le  problème  du  cancer. 

La  fermentation  anaérobie  est  une  propriété  commune 
à  toutes  les  cellules  en  voie  d’asphyxie  ;  et  Warburg 
l’a  retrouvée  dans  toutes  les  cellules  et  à  toiis  les  stadc.s 
de  leur  développement. 

I,a  glycolyse  n’est  point  pourtant  aussi  simple  que  la 
schématise  l’équation  précédente. 

A.  LasniTzki  (46)  a  montré  que  certains  éléments 
minéraux,  le  potassium  entre  autres,  sont  liés  à  la  réaction 
de  fermentation,  probablement  en  commandant  le  gon¬ 
flement  des  colloïdes  cellulaires. 

D’après  les  travaux  de  Harden  et  Y®uno  (33,  33), 
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(l’IVANOF,  d'EMBDENetdeMEYJiRHOF  (59),  la  décomposi» 
tion  du  sucre  au  cours  de  la  fermentatiou.  est  toujours 
liée  à  rinterrentlon  de  l’acide  phosphorique. 

Remarquons  au  passage  que  la  respiration  dégage 
beaucoup  plus  de  chaleur  que  la  fermentation  :  la  com¬ 
bustion  complète  de  la  molécule  de  glucose  dégage 
672  000  calories  ;  la  scission  d'une  molécule  de  glucose 
en  deux  molécules  d'acide  lactique  ne  libère  que  24  000  ca¬ 
lories.  Il  s’ensuit  qu’une  cellule  qui  pourrait  vivre  aussi 
bien  en  respiration  qu’en  fermentation  devrait,  pour 
trouver  la  même  quantité  d’énergie,  glycolyser  un  poids  de 
sucre  beaucoup  plus  grand  que  celui  iqui  lui  serait  néces¬ 
saire  en  aérobiose  ;  ce  fait  met  déjà  en  opposition  la  fer¬ 
mentation  et  la  respiration.  Toutes  deux  sont  antago¬ 
nistes  et  PasieüR  lui-même  a  établi  que  la  respiration 
B  entrave  »  la  fermentation.  On  peut  donc  déjà  prévoir 
l’importance  qu'aura,  dans  la  cellule  cancéreuse,  le  déca¬ 
lage  de  la  respiration  en  faveur  de  la  fermentation. 

c.  Equilibre  de  la  respiration  et  de  la  fermentation  dans 
la  vie  cellulaire  normale.  —  En  réalité,  la  vie  cellulaire 
normale  ne  se  fait  pas  exclusivement  selon  l’un  ou  l’autre 
de  ces  deux  modes,  mais  en  les  empruntant  alternative¬ 
ment  l’un  ou  l’autre,  selon  un  cycle  fermé  que  Meyerhoe 
schématise  : 


Glycogène  Acide  lactique. 

11 

Ea  première  phase  est  spontanée  et  exothermique  :  c’est 
elle  qui  libère  l’énergie  utilisée  par  la  cellule  ;  la  deuxième, 
synthèse  du  glycogène  aux  dépens  de  l’acide  lactique, 
exige  de  l’énergie  :  cette  énergie  est  produite  par  la  com¬ 
bustion  d’ime  partie  de  l’acide  lactique  par  l’oxygène, 
qui  intervient  préci-sément  à  ce  moment  ; 

5|  C'H'O»  -1-  3  0=  =  2  -t-  3  CO“  -F  3  H^O. 

On  ne  saurait  mieux  comparer  le  fonctionnement  de 
,  ce  cycle  qu'à  celui  d’un  accumulateur,  image  d’ailleurs 
employée  déjà  par  Hiee  et  Meyerhoe  eux-mime.s 
la  phase  I  —  transformation  du  glycogène  en  acide  lac¬ 
tique  et  qui  est  la  source  du  travail  musculaire  —  cor¬ 
respond  à  la  décharge  de  l’accumulateur  ;  la  phase  II  — 
processus  de  la  réversion  à  l'aide  duquel  la  cellule 
épuisée  parvient  à  retrouver  son  activité  —  correspon¬ 
drait  au  chargement  de  l’accumulateur  (83).  Il  découle  de 
la  réaction  précédente  que  la  respiration  et  la  disparition 
de  l’acide  lactique  sont  liées  :  une  respiration,  d’intensité 
quelconque,  ne  peut  faire  disparaître  des  quantités  illi¬ 
mitées  d’acide  lactique,  mais  bien  limitées  par  le  besoin 
d'énergie  de  la  phase  II  :  Meyerhoe  a  déterminé  qu’une 
molécule  d’oxygène  consommée  fait  disparaître  une  à 
deux  molécules  au  plus  d’acide  lactique  (loi).  Cette 
manière- de  voir  permet  de  diÿérencier  des  cellules  selon 
que  leur  activité  respiratoire  dépasse  ou  s'eÿace  devant 
leur  \activité  fermentative.  En  effet,  si  toutes  sont  capa¬ 
bles  de  respirer  —  c’est-à-dire  d’oxyder  le  sucre  en  pré¬ 
sence  de  l'air  —  et  si  toutes  sont  susceptibles  de  fer¬ 
menter,  quoique  parfois  faiblement,  en  anaérobiose  — 
c'est-à-dire  de  vivre  aux  'dépens  de  la  glycolyse,  —  l’une 
deS  'deux  réactions  précédentes  peut  prédominer  en  pré- 
senSé--  de  l'air,  et  ceci,  selon  le  type  celMaire  et  le  mode 
de  développement.  Par  exemple,  la  levure  de  biêfe  a  une 
ïespiratibn 'faible  dèi-ani  son  activité  fermentative  et 
fait  fermenter  autant  de  sucre  en  anaérobiose  ou  en  aéro- 
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biose  ;  le  muscle,  au  contraire,  a  ime  respiration  assez 
active  pour  faire  di,sparaître  sou  acide  lactique  (97). 


30  Le  rythme  du  dévelo  ppement  cellulaire  e  t 
la  théorie  lermentative.  —  Il  est  possible  main¬ 
tenant  de  mettre  mieux  en  évidence  la  propriété 
capitale  que  Warbueg  a  découverte  dans  la 
cellule  cancéreuse  :  en  reprenant  l'exemple  précé¬ 
dent,  la  cellule  cancéreuse  se  comporte  non  comme 
le  muscle,  mais  comme  la  levure  (97),  et  vit,  en 
grande  partie,^  aux  dépens  d'un  processus  de  fer¬ 
mentation  (60).  Autrement  dit,  la  cellule  cancéreuse 
a  une  respiration  trop  peu  intense  pour  masquer 
sa  fermentatiou  :  c’est  une  cellule  dont  la  respi¬ 
ration  est  lésée  (98).  En  comparant  le  méta¬ 
bolisme  des  glucides  dans  différents  tissus, 
correspondant  chacun  à  des  types  de  déve¬ 
loppement  différents  (tissu  embryonnaire,  épi¬ 
thélium  au  repos,  carcinome),  on  *  trouve  au 
début  l’état  embryonnaire  avec  une  glycolyse 
anaérobie  élevée  et  une  respiration  proportion¬ 
nelle  à  la  glycolyse.  Le  développement  normal 
conduit  à  l’état  stationnaire  de  l’épithélium  avec 
une  glycolyse  anaérobie  faible  et  une  respiration 
relativement  grande  par  rapport  à  la  glycolyse. 
A  partir  de  cet  état  stationnaire  se  développent 
les  carcinomes  où  la  glycolyse  saute  à  nouveau 
à  la  valeur  qu’elle  avait  dans  le  tissu  embryon¬ 
naire,  sans  que  la  respiration  subisse  tme  modifi¬ 
cation  correspondante  (97).  »  D’autre  part,  en 
comparant  les  tumeurs  bénignes  et  les  tumeurs 
malignes,  on  constate  que,  dans  ces  dernières, 
la  glycolyse  aérobie  est  trois  ou  quatre  fois  plus 
grande  que  chez  les  tumeurs  bénignes  ;  l’étude 
du  métabolisme  confirme  ainsi,  les  observations 
de  la  pathologie  qui  montrent  qu’entre  les  tumeurs 
bénignes  et  malignes,  il  n’y  a  point  de  différences 
de  principe,  mais  seulement  des  différences  de 
degré. 

En  résumé,  d’après  Wasburg,  le  tissu  cancé¬ 
reux  se  distingue  fondamentalement  du  tissu 
au  repos,  dont  le  métabolisme  est  dans  l'ensemble 
un  métabolisme  d’oxydation,  et  le  métabolisme 
cancéreux  apparaît  comme  la  phase  fermenta¬ 
tive  du  métabolisme  embryonnaire  qui  déplace 
l'équilibre  en  faveur  des  fermentations. 

B.  Conséquences  de  la  théorie  fermenta¬ 
tive.  —  Par  le  fait  ainsi  constaté,  Warburg  a 
lîssayé  d'expHquer  la  cancérogenèse. 

l^L’hypothèse  étiologique  du  cancer  dansla 
théorie  fermentative.  —  Pour  Warburg  (98), 
les  théories  infectieuses  et,  parmi  les  plus  récentes, 
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celles  de  Gye,  d’EitviN  Smith  et  de  F.  Blumew» 
thaï,,  n'ont  pu  établir  de  façon  définitive  l’origine 
infectieuse  du  cancer.  Si  le  cancer  n’est  pas  une 
maladie  infectieuse,  le  problème  du  cancer  est 
un  problème  de  physiologie  cellulaire  et  dont  la 
solution  est  dès  maintenant  facilitée  par  la  con¬ 
naissance  du  métabolisme  cancéreux.  «Au  lieu 
d’être  obligé  comme  autrefois  de  chercher  l’origine 
d’un  phénomène  dont  la  nature  nous  était  in- 
cormue,  nous  avons  maintenant  dans  le  méta¬ 
bolisme  un  moyen  pour  attaquer  le  problème  ; 
au  lieu  de  chercher  à  savoir  quelle  est  la  cause  du 
cancer,  nous  pouvons  nous  demander  quelle  est 
la  cause  de  la  fermentation.  » 

En  rejetant  l’hypothèse  d’après  laquelle  les 
divers  agents  cancérigènes  (goudron,  rayons  X, 
arsenic,...)  seraient  capables  de  créer  la  fermen¬ 
tation  de  toutes  pièces,  Warburg  admet  que  la 
capacité  de  fermenter  existe  déjà  dans  le  tissu 
normal  générateur,  mais  que  les  cellules  de  ces 
tissus  fermentent  inégalement,  quelques-unes 
beaucoup,  la  plupart  très  peu.  «  L’oxygène  vient- 
il  à  manquer  à  un  pareil  mélange  de  cellules,  en 
raison  de  pression,  de  sclérose  des  vaisseaux,  de 
présence  de  bactéries  ou  de  toute  autre  cause,  — 
les  cellules  qui  n’ont  point  d’activité  glycolytique 
doivent  nécessairement  périr  ;  par  contre,  les  cel¬ 
lules  qui  ont  une  activité  glycolytique  peuvent 
continuer  à  vivre...  Ainsi,  si  le  manque  d’oxy¬ 
gène  devient  chronique,  il  va  se  former  du  tissu 
ayant  la  même  activité  glycolytique  que  le  tissu 
embryonnaire,  mais  qui,  ayant  grandi  dans  la 
disette  d’oxygène,  va  avoir  une  respiration  trop 
faible  :  ce  sera  un  tissu  de  tumeur  (102).  » 

Le  métabolisme  cancéreux  ainsi  réalisé,  la 
propagation  de  la  tumeur  serait  facilitée,  d’après 
BieRICH,  par  l’acide  lactique  et  aussi,  d’après 
J.-C.  Mottram  (60),  par  la  tension  de  CO=.  Les 
sautes  du  pH.  intracellulaire  que  Rëiss  a  consta¬ 
tées  au  cours  de  la  mitose  appuyeraient  cette 
conception. 

Pour  parcourir  la  théorie  fermentative  dans 
tous  ses  développements,  il  reste  à  examiner  ses 
conséquences  logiques,  soit  dans  la  destruction 
de  la  cellule  cancéreuse,  soit  dans  la  réalisation 
expérimentale  du  processus  cancéreux. 

2°  La''destructioii  de  la  cellule  cancéreuse.  — 
Warburg  et  ses  collaborateurs,  F.  Wind  et  E. 
N.^SGEBEIN’,  ont  réalisé  l’expérience  soit  in  vivo, 
soit  in  vitro,  sur  des  coupes  fraîches  de  cancer 
placées  dans  un  milieu  nutritif  (104). 

D’après  ce  qui  précède,  pour  tuer  les  cellules 
cancéreuses  par  privation  d’énergie,  il  faut  abso¬ 
lument  empêcher  les  deux  réactions  prodiictricës 
d’énergie,  la  fermentation  et  la  respitàfiôn.  Pour 


les  coupes  de  cancer  en  survie,  on  y  parvient  en 
les  plaçant  dans  du  sérum  sans  glucose  et  sans 
oxygène  et  en  les  maintenant  _  ainsi  plusieurs 
heures  à  la  température  de  l’organisme  :  au  bout  ' 
de  quatre  heures,  la  plupart  des  cellules  cancé¬ 
reuses  ont  péri. 

In  vivo,  la  destruction  des  cellules  cancéreuses 
est  réalisée  en  sectionnant  la  tumeur  perpendicu¬ 
lairement  à  la  direction  des  capillaires.  En  main¬ 
tenant  en  outre  les  animaux  daûs  une  atmosphère 
pauvre  en  oxygène,  on  constate  qu’au  bout  de 
quarante  heures,  la  plupart  des  cellules  cancéreuses 
ont  péri. 

3°  La  réalisation  du  mé  t  abolisme  cancéreux. 
—  Pour  faire  dériver  le  métabolisme  cancéreux  du 
métabolisme  normal,  il  suffit  d’altérer  élective¬ 
ment  la  respiration  des  cellules  en  voie  de  crois¬ 
sance,  sans  léser  la  fermentation.  Warburg  {98) 
le  réalise  en  maintenant  quelque  temps  un  em¬ 
bryon  dans  l’azote  ;  une  fois  reporté  dans  l’oxy¬ 
gène,  il  présente  une  respiration  amoindrie,  mais 
une  fermentation  inchangée,  c’est-à-dire  un  méta- 
boUsme  cancéreux.  D’après  Dresee,  l’acide  arsé¬ 
nieux  modifie  électivement  la  respiration  :  or, 
l’action  cancérigène  in  vivo  de  l’arsenic  a  été  établie 
par  CARREE  et  A.  Fischer. 

C.  Examen  critique  de  la  théorie  ferinenta- 
tive.  —  Quelle  que  soit  la  valeur  de  l'hypothèse 
de  la  cancérisation  à  laquelle  Warburg  a  été 
conduit  et  qui  ne  peut  être  discutée  ici,  il  y  a  le 
fait  très  important  que  Warburg  a  constaté  : 
le  métabolisme  fermentatif  de  la  cellule.  Il  est 
intéressant,  tout  en  signalant  des  points  encore 
incertains,  de  voir  l’accord  de  cette  propriété 
avec  un  ensemble  de  travaux  récents  sur  la  phy¬ 
siologie  du  cancer. 

i°Lao8Uul6cancér6us6a-t-ellG  une respira- 
tionnormale?  —  D’après  Warburg  et  S.  Minami, 
«les  intensités  respiratoires  du  tissu  cancéreux 
ne  diffèrent  pas  beaucoup  de  celles  d’im  tissu 
épithélial  normal  »  (60). 

Pourtant,  B.-R.-G.  RussEE  avec  W.-E.  Gyë  (79} 
et  d’autre  part  avec  W.-H.  WOGEOM  (80)  établit 
que  la  consommation  d’oxygène  d’une  tumeur  est 
proportionnelle  à  ^intensité  de  la  prolifération. 

N.  Waterman  et  M.  Dirken  (105),  par  une 
méthode  originale  qui  consiste  à  plonger  les  tissus 
dans  une  émulsion  de.  globules  rouges  saturés 
d’oxygène,  trouvent  chez  le  tiSSU  cancéréiiSÊ  ütfe 
respiration  beaucoup  plus  énergique'  qtiè  Chez  les 
tissus  normalisa  D’àptès  Ces  'travâûE!;4'iiltéasité 
de  la  respiration 'Serait  ainsi  en  rappfart  aVecS  l’im 
tensité  dè  '''la'  prôlifératibn.  ’  Géttè  côüceptiâfe 
semblé  appüÿéè  par  îles  dbsàges  des  substaùdes' 
■fèSpiitàtoirés  '  (glutathion  et  c^bchrom'é) j  '  dbnt  dà 


<264 


PARIS  Médical 


16  Mars  7  021 


teneur,  dans  un  ti«su,  semble  parallèle  à  la  richesse 
eu  cellules,  mais  sans  pouvoir  être  considérée 
comme  un  signe  de  malignité. 

J.  I^Ecnoux,  R.  VrvARio  et  J.  Firkeï  (48), 
dosant  le  glutathion  dans  des  tissus  normaux  et 
cancéreux,  trouvent  que  le  foie  est  plus  riche  en 
glutathion  que  le  cancer  et  que  les  embr5"ons  de 
souris  en  contiennent  autant  et  plus  que  le  sar¬ 
come  ;  la  présence  du  glutathion  n’est  donc  pas 
un  caractère  de  malignité. 

R.  Bierich,  a.  Rosenbohm  et  K.  Kaeee  (7) 
trouvent  que  la  teneur  d’une  tumeur  en  cyto¬ 
chrome  et  glutathion  est  parallèle  à  la  teneur  en 
cellules. 

D’après  H.  Yaoi  et  W.  Nakahara  (109),  le 
glutathion  est  en  quantité  négligeable  dans  la 
tumeur  de  Roiis  et  paraît  exister  en  abondance 
dans  les  autres  tumeurs  malignes  et  les  tissus 
normaux. 

E.-D.  Kenneway  et  I.  Hieger  (42),  étudiant 
la  répartition  du  glutathion  dans  les  tissus  nor¬ 
maux  et  cancéreux  de  l’homme,  trouvent  que, 
dans  l’ensemble,  la  quantité  de  glutathion  varie 
avec  la  proportion  d’éléments  cellulaires  —  ou 
peut-être  d’éléments  nucléaires  —  et  est  indé¬ 
pendante  de  la  nature  normale  ou  néoplasique  du 
tissu. 

D’après  B.-E.  Hoemes  (35),  les  tissus  sarco¬ 
mateux  du  rat  et  carcinomateux  du  rat  et  de 
l’homme  contiennent  des  proportions  élevées  de 
glutathion  réduit  ;  les  examens  spectroscopiques 
montrent  par  contre  une  déficience  en  cyto¬ 
chrome. 

Enfin,  R.  Bierich  et  A.  Rosenbohm  (6)  trou¬ 
vent  que  la  teneur  en  cytochrome  des  tissus  nor¬ 
maux  estconstante,  alors  qu’elle  présente  de  fortes 
variations  dans  les  tissus  homologues  cancé¬ 
reux. 

En  résumé,  on  peut  conclure  que  la  respiration 
du  tissu  cancéreux  reste  en  rapport  avec  le  rythme 
du  développement  et  la  richesse  de  la  tumeur  en 
cellules. 

2°  La  cellule  cancéreuse  consomme  beaucoup 
de  sucre  et  produit  de  l’acide  lactique.  — ■  La 

consommation  élevée  de  sucre  par  la  cellule  cancé¬ 
reuse  a  été  mise  en  évidence  soit  par  la  mesure 
•directe  de  la  glycémie,  soit  par  les  techniques  de 
culture  des  tissus.  Tadenuma,  Hoxta  et 
-H0MMAj(9l)rétudiant  un  myosarcome  fuso-cellu- 
■lalre  greffé]  dan^uhaile  d[une  poule  et  examinant 
îeisangijprélevé ,  dans  iles  veines  homologues  des 
déOx.' ailes,:  .trouvent  ;  que  la  glycémie  ,  est  plus 
baiasp,  du,  côté  deJa  tumeur:que  du  côté  sain. ,  ■ 

«-l  AirA^liiKRQÎITOWSKIbet  ,J.rA.  BRO^fSTEIN  ,(44) 

jdétermineutidei  taux  duiBUcreidaps  des.iuiiheux 


ayant  servi  à  cultiver  des  tissus  normaux  (rein, 
rate)  et  cancéreux  :  l’absorjfi  iou  maxima  est 
constatée  chez  les  tissus  jeunes  (rein  et  raie  de 
lapins  nouveau-nés)  et  surtout  chez,  le  carcinome 
de  la  souris. 

Braunstein  (16)  note  la  disparition  du  sucre 
dans  le  milieu  d’autolyse  d’un  tissu  cancéreux. 

P.  Mauriac,  A.  Bonnard  et  E.  Servantie  (54) 
abandonnent  des  fragments  de  tumeur  dans  des 
tubes  stérilisés  conténant  du  glucose.  Après  six 
heures  à  l’étuve,  ils  constatent  une  glycolyse 
qui  est  d’autant  plus  marquée  que  le  cancer  a  une 
densité  plus  élevée. 

A.  Easnitzki  (47)  trouve  une  forte  glycolyse, 
accompagnée  de  la  formation  d’acide  lactique, 
en  plongeant  dans  un  milieu  glucosé  des  tumeurs 
du  rat  (produites  par  B.  tumefacièns). 

T.  Saiki  (81),  dans  un  «  adénosarcome  »  de 
l’estomac,  signale  une  teneur  en  acide  lactique 
double  de  celle  du  tissu  sain. 

R.  Bierich  (5)  trouve  que  la  teneur  des  tissus 
cancéreux  en  acide  lactique  est  double  ou  triple 
de  la  teneur  des  tissus  homologues  normaux. 

A.-H.  Roefo  et  C.  Griot  (71)  déterminent  que 
le  sang  humain  contient  I7“«,6  p.  100 
d’acide  lactique,  tandis  que,  dans  le  sang 
des  cancéreux,  la  moyenne  s’élève  à  49  milli¬ 
grammes  :  cette  teneur  augmente  avec  la  marche 
de  l’affection  et  atteint  son  maximum  à  la  période 
de  cachexie. 

Pourtant,  H.  Schumacher  (84)  trouve  une  même 
teneur  du  sang  en  acide  lactique  chez  les  cancé¬ 
reux  et  les  non-cancéreux.  Cette  teneur  monte 
en  moyenne  à  28'"s,90,  quand  il  y  a  des  altéra¬ 
tions  du  foie  (métastases,  dégénérescence  grais¬ 
seuse,  etc.). 

Dans  la  tumeur  transmissible  de  la  poule,  F.  et 
T.  CoRi  (20)  trouvent  que  le  plasma  venant  de 
l’aile  portant  la' tumeur  est  plus  riche  en  acide 
lactique  que  le  plasma  . tiré  de  l’aile  saine. 

K.  GeaessnER  (29)  signale  que  des  souris  épi- 
théliomateuses,  alimentées  avec  du  glucose,  éli¬ 
minent  de  l’acide  lactique,  mais  non  les  souris 
normales. 

Cette  présence  de.  l’acide  lactique  dans  les  tu¬ 
meurs  expliquerait  la  réaction  acide  que  E.  Harde 
et  M:.  Danysz-MichEE  (31)  ont  déterminée  dans 
les  tissus  cancéreux  et  sarcomateux  des  souris. 

O.  Warburg  et  O.  Stahe  (103)  retrouvent  dans 
un  carcinome  de  la  vessie  de  l’homme  une  forma¬ 
tion  d’acide  lactique  correspondant,  par  heure, 
à  10  p.  100  du  poids  du  tissu. 

Da  formation  d’acide  lactique  par  la  tumeur 
a  qté  démontrée  sur  des  rats  porteurs  de  sarcome 

Jjausgp  par  deux  méthodes  plus  démonstratives 
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encore  par  O.  Waeburg,  F,  Wind  et  K.  NÆGë- 
T,EiN  (104)  :  en  dosant  l'acide  lactique  dans  l’ar- 
1ère  et  dans  la  veine  corre.spondant  à  la  tumeur, 
ou  constate  que  le  cancer  a  cédé  en  moyenne 
46  milligrammes  d’acide  lactique  à  100  centimè¬ 
tres  cubes  de  sang.  D’autre  part,  un  trou  pratiqué 
dans  la  tumeur  cancéreuse  se  remplit  en  quelques 
minutes  d’un  liquide  compo.sé  de  suc  de  tissu  et 
de  sang  en  proportions  variables  :  on  constate 
qu’en  moyenne  100  centimètres  cubes  de  ce  liquide 
renferment  69  milligrammes  d’acide  lactique  de 
plus  que  100  centimètres  cubes  de  sang  aortique. 

On  peut  rapprocher  ici  une  expérience  de 
M.  Detuebe  et  D.  ViNAY  (50),  qui  pourrait  illus¬ 
trer  le  rôle  du  glycogène  et  de  l’acide  lactique  dans 
la  cancérisation.  Au  cours  de  recherches  entre¬ 
prises  sur  le  cancer  expérimental,  M.  LETueeE 
et  L.  ViNAY  injectaient  en  plein  tissu  pulmonaire, 
chez  le  lapin  ou  la  chèvre,  une  solution  de  glyco¬ 
gène,  additionnée  d’acide  lactique  en  faible  pro¬ 
portion.  Au  bout  de  plusieurs  semaines  et  après 
plusieurs  injections,  on  obtenait  des  îlots  de  né¬ 
crose  pulmonaire  bien  circonscrits  où  l’on  décou¬ 
vrait  presque  toujours  des  nodules  composés 
de  boyaux  épithéliaux  désordonnés,  présentant 
les  caractères  morphologiques  du  carcinome  squir- 
reux. 

30  Objections  à  la  théorie  fermentative.  - 
Quant  à  l’importance  primordiale  des  fermenta¬ 
tions,  Bbnedict  et  Lewis  (4)  objectent  à  War- 
BURG  que  la  phlorizine  arrête  la  croissance  de  la 
cellule  cancéreuse.  Or,  la  phlorizine  empêche  la 
respiration,  mais  non  pas  la  fermentation. 

D’autre  part,  on  pourrait  supposer  que  les 
tumeurs  par  greffes  utilisées  par  Warburg,  du 
fait  de  leur  sélection  et  de  leur  passage  dans  les 
laboratoires,  ontpu  acquérir  des  propriétés  physio¬ 
logiques  spéciales  et  déjà  éloignées  de  celles  des 
tumeurs  spontanées. 

Or,  Murphy  et  Hawkins  (62),  répétant  sur 
36  tumeurs  spontanées  de  souris  les  expériences 
de  Warburg,  en  ont  confirmé  les  résultats  dans 
13  cas  :  des  tumeurs  spontanées  (histologiquement 
et  biologiquement  malignes)  ont  présenté  un 
métabolisme  soit  de  groupe  ‘embryonnaire,  soit 
de  tumeur  bénigne.  A  côté  de  cette  confirmation 
paidielle,  il  faut  signaler  les  expériences  de  P. 
Rona  et  W.  Deutsch  (74)  et  de  A.  Loeser  (52) 
qui  confirment,  sur  des  tumeurs  humaines,  le 
pouvoir  glycolytique  découvert  par  Warburg. 

40  Confirmation  de  la  théorie  fermentative. 
Sa  valeur.  —A.  BeanchE'tière  (9,10)  a  repris 
les  recherches  de  Warburg  et  a  confirmé  que 
la  glycolyse  de  la  cellule  cancéreuse  est  supérieure 
à  celle  des  tissus  normaux  adultes.  Pourtant,  en 


mesurant  parallèlement  la  glycolyse  calculée 
d’après  l’acide  lactique  formé  et  la  glycolyse 
réelle,  calculée  à  partir  du  sucre  disparu,  Bean 
CHETiÈRE  a  constaté  que,  contrairement  aux  asser¬ 
tions  de  E.  NægeeEin  (63), la  formation  de  l’acide 
lactique  ne  rend  compte  que  d’une  fraction  du 
sucre  disparu,  le  sort  du  reste  demeurant  indé¬ 
terminé. 

D’im  autre  côté,  il  semble  prématuré  de  cher¬ 
cher  dans  le  phénomène  glycolytique,  malgré 
le  haut  intérêt  qu’il  présente  d’ailleurs,  l’origine 
du  processus  cancéreux.  Le  fait  de  la  glycolyse 
aérobie  ne  suffit  pas  à  caractériser,  à  lui  seul,  la 
croissance  ordonnée  ou  'désordonnée  :  ainsi,  en 
classant,  par  ordre  de  grandeur,  les  tissus  d’après 
l’excès  de  leur  fermentation  (99),  Warburg  cite, 
après  les  tissus  normaux  et  embryonnaires  qui 
ont  des  valeurs  négatives  ou  nuUes,  des  tumeurs 
humaines  bénignes,  les  tumeurs  de  Plexuer, 
Jensen  et  Rous,  un  sarcome  humain  et  finalement 
la  rétine  de  rat.  Cet  exemple  montre  —  comme 
Warburg  lui-même  l’admet  —  qu’«il  existe 
de  la  glycolyse  aérobie  sans  croissance  anormale  »  : 
On  serait  amené  à  la  conclusion  que  si  en  général 
la  glycolyse  aérobie  est  une  condition  nécessaire  au 
développement  cancéreux,  elle  n’en  est  point  une 
condition  suffisante. 

Citons  encore  une  expérience  de  F.  Pentemaeei 
sur  le  métabolisme  hydrocarboné  des  tissus  blessés 
et  en  voie  de  cicatrisation  :  F.  Pentimaeei  (66), 
en  appliquant  la  technique  de  Warburg  au  méta¬ 
bolisme  de  muscles  abdominaux  lésés  de  poulets, 
observe,  au  cours  de  la  cicatrisation,  un  méta¬ 
bolisme  semblable  à  celui  du  tissu  cancéreux.  Ce  fait 
pourrait  être  considéré  comme  une  base  expéri¬ 
mentale  de  la  théorie  de  A.  Lumière  :  le  cancer, 
maladie  des  cicatrices  (53).  «  Au  cours  de  la  répa¬ 
ration  cicatricielle,  le  tissu  matriciel  générateur 
est  entraîné  à  fournir  des  éléments  nouveaux. 
L’exercice  prolongé  de  cette  fonction  de  repro¬ 
duction  intensive  finit  par  conférer  au  tissu  géné¬ 
rateur  la  faculté  d’engendrer  des  éléments  cyto¬ 
logiques  dont  les  propriétés  seront  comparables 
à  celles  des  jeunes  cellules  »,  la  nécessité  d’un  trau¬ 
matisme  pour  provoquer  la  prolifération  étant 
ainsi  l’homologue  de  la  fécondation  de  l’œuf. 

Aussi  bien  BE.'i.NCHETiÈRE  (9)  conclut-il  que 
c’est  la  glycolyse  qui  est  réglée  par  les  besoins  de 
la  croissance  et  que  ce  n’est  pas  l’intensité  de  la 
glycolyse  qui  règle  la  vitesse  de  croissance,  comme 
l’admet  Warburg.  Dans  ces  conditions,  l’augmen¬ 
tation  du  pouvoir  glycolytique  paraît  être  le  résul¬ 
tat  et  non  la  cause  du  fonctionnement  actif  du 
tissu.  «  La  glycogénèse  interviendrait  comme  un 
phénomène  tampon,  réglant  le  métabolisme  hydro- 
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carboné,  phénomène  analogue  à  ce  qui  se  passe 
dans  le  foie  en  période  et  hors  période  digestive... 
Dans  le  cas  du  tissu  néoplasique,  un  facteur  X 
intervient  qui  stimule  la  croissance  d’un  tissu, 
crée  des  besoins  d’énergie  :  pour  y  faire  face,  le  tissu 
y  pare  en  glycolysant  une  partie  du  glucose.  » 
Cette  interprétation  ne  diminue  pas  l’intérêt 
l)uissant  des  résultats  des  travaux  de  Waeburg  ; 
grâce  à  lui,  une  partie  du  métabolisme  cancéreux 
ne  nous  est  plus  inconnue. 

En  délaissant  le  phénomène  cellulaire  local 
pour  étudier  le  métabolisme  général  des  glucides 
dans  l’organisme  cancéreux,  nous  abordons  une 
série  de  travaux  dans  lesquels  on  a  cherché  à  mettre 
en  évidence  un  dysfonctionnement  du  mécanisme 
de  ce  métabolisme  au  cours  du  processus  cancéreux. 

ITl"-  LE  McTABOUS UE  GÉNÉRAL  DES  GLUCIDES 
DANS  L’ORGANISME  CANCÉREUX. 

Des  modifications  importantes  ont  été  décou¬ 
vertes  au  cours  du  cancer,  dans  les  divers  méca¬ 
nismes  qui  conditionnent  le  métabolisme  général 
des  glucides.  Ces  modifications  portent  sur  l’uti¬ 
lisation  des  pentoses,  l’hyperglycémie,  les  pro¬ 
priétés  hypoglycémiantes  des  extraits  de  tumeurs, 
l’action  de  l’insuline  et  sur  la  glycorégulation. 
Sans  chercher  à  relier  davantage  ces  travaux,  nous 
allons  en  présenter  les  principaux  résultats,  qui, 
pour  la  plupart,  nécessiteraient  de  nouvelles 
confirmations  expérimentales. 

1°  L’utilisation  des  pentoses.  —  D’après  G. 
Russel  (78),  tandis  que  les  tissus  normaux  ne 
peuvent  consumer  les  pentoses  (arabinose,  xylose 
rhamnose),  les  tissus  néoplasiques  de  la  souris  ont 
le  pouvoir  de  consumer  l’un  ou  plusieurs  de  ces 
trois  pentoses. 

2°  D’hyperglycémie  des  cancéreux  aété  établie 
par  les  recherches  de  H.  BiERRY,  F.  Rathery 
et  M**®  Devina  (8)  et  confirmée  par  A.-H.  Rofeo 
et  J.-B.  Rivaroea  (73)  ;  mais  cette  hyperglycémie 
serait  inconstante,  d’après  P.Denoir,  Ch.  Richet 
et  Mathieu  de  Fossey  (49). 

3®  Les  propriétés  hypoglycémiantes  des  ex¬ 
traits  de  tumeurs.  — Des  substances  à  propriétés 
identiques  à  celles  de  l’insuline  ont  été  signalées, 
dans  les  tissus  cancéreux,  par  G.-T.  CORI  (19) 
et  par  N.  Aeders,  H.  Chiari  et  D.  Daszeo  (i). 
F.  SiEBERSTEiN,  J.  Freund  et  T.  Revesz  (86) 
trouvent  également  que  des  extraits  de  cancers 
humains  produisent  chez  le  lapin  un  abaissement 
de  la  glycémie  :  le  fait  est  confirmé  par  A.-H. 
Rofeo  et  D.-M.  Correa  (70). 

4®  D’action  de  l’insuline,  chez  les  cancéreux, 
serait  souvent  retardée  et  d’une  durée  plus  longue 
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d’après  P.  SiEBERSTEiN,  J.  Frsdnd  et  J.  Revesz 
(85).  Pour  ces  auteurs,  le  métabolisme  des  glucides 
est  déjà  modifié  dans  le  stade  précancéreux  el 
montre  certaine.s  analogies  avec  le  métabolisme 
du  diabète. 

Remarquons,  à  ce  sujet,  qu’il  est  difficile  de  tirer 
une  conclusion  des  statistiques  sur  les  rapports 
entre  le  diabète  et  le  cancer  (197).  Boas,  sur 
366  cancers  de  l'intestin,  trouve  deux  fois  la 
complication  du  diabète  ;  K.  CEstreicher,  sur 
247  diabétiques,  trouve  quatre  fois  la  complica¬ 
tion  du  'cancer. 

D’après  A.  Braunstein  (15),  chez  le  diabétique 
carcinomateux,  la  glycosurie  cesse  et  la  glycémie 
diminue. 

5®  Les  troubles  de  la  glycorégulation.  Le  pré¬ 
cancer. —  Des  recherches,  consistant  à  examiner 
l’équilibre  général  des  hormones  et  leur  intégrité 
fonctionnelle  au  cours  du  cancer,  ont  orienté 
certains  chercheurs  vers  un  point  de  vue  qui  ne  ■ 
peut  être  mieux  résumé  que  par  cette  phrase  de 
Bang  ;  «  De  cancer  est  toujours  constitué  biolo¬ 
giquement  avant  del’être  histologiquement  »  (88). 

D’une  des  bases  les  plus  importantes  de  cette 
théorie  est  le  trouble  de  la  glycorégulation,  que 
Seosse  et  Reding  (88)  considèrent  comme  un 
mécanisme  fondamental  de  la  vie  :  «  De  mécanisme 
glycorégulateur  règle  et  conditionne  la  circulation 
des  glucides  dans  l’organisme.  Etant  commandé 
par  l’équilibre  des  hormones,  ce  mécanisme  per¬ 
met  de  recoimaître  le  jeu  normal  de  l’interaction 
des  hormones.  »  On  peut  l’étudier  selon  la  tecli- 
nique  de  M.  Dabbé  par  l’épreuve  de  l’hypergly¬ 
cémie  provoquée.  De  taux  du  sucre  sanguin  étant 
déterminé  chez  un  sujet  à  jeun,  on  lui  fait  absorber 
une  solution  de  glucose.  De  trente  minutes  en 
trente  minutes,  on  détermine  la  glycémie  :  en 
portant  en  abscisse  le  temps  et  en  ordoimée  les 
valeurs  de  la  glycémie,  on  obtient  une  courbe 
ou  «  triangle  d'hyperglycémie  »  et  qui  semble  cons¬ 
tante  chez  les  sujets  normaux. 

1^,  D’après  Seosse  et  Reding,  il  existe  toujours 
dans  le  cancer  un  trouble  profond  du  mécanisme 
glycorégulateur,  et  ce  trouble  serait  indépendant 
de  la  présence  des  tumeurs  :  ce  trouble  est  carac¬ 
térisé  principalement  par  une  élévation  quatre 
ou  cinq  fois  supérieure  à  la  normale  du  taux  d’hy- 
perglj^cémie  et  par  un  retard  considérable  dans 
le  retour  au  taux  de  glycémie  initiale.  D 'itéra¬ 
tion  de  la  glycorégulation  précède  l’apparition 
de  la  malignité  et  serait  familiale.  Des  courbes 
d’hyperglycémie  dans  le  cancer,  la  tuberculose 
et  d’autres  affections  ont  été  aussi  notées  par 
Rhodenburg,  Bernhardt  et  Krebhiee  (69). 
J.  Gavrh.a  et  T.  Sparçhez  (30)  déterminent  éga- 
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leiiient  chez  les  porteurs  de  cancers  du  tube  diges¬ 
tif  une  réaction  d’hyperglycémie  supérieure  à  la 
normale.  Mais  A.  Fœester  et  A.  Fokster  (25) 
trouvent  l’épreuve  de  l’hyperglycémie  positive 
dans  de  nombreuses  affections  gastro-intestinales 
et  concluent  que  seul  un  résultat  négatif  (c’est- 
à-dire  l’élimination  rapide  du  sucre)  exclut  la  pos¬ 
sibilité  du  cancer  :  la  disparition  très  lente  du 
sucre  chez  les  malades  serait  due  à  une  mauvaise 
résorption  et  à  une  faiblesse  générale. 

F.  Wald  et  Grovë  (93)  concluent  également  que 
l’épreuve  de  l’hyperglycémie  ne  peut  servir  au 
diagnostic,  mais  que  le  cancer  s’accompagne  sou¬ 
vent  d’un  trouble  de  la  glycorégulation. 

Il  convient  d’ajouter  que  d’après  Redwg  et 
Slosse  (88)  qui  ont  étudié  la  courbe  d’hyper- 
glycénne  sur  des  cancéreux  subissant  un  trai¬ 
tement  par  les  rayons  y,  le  traitement  radiothé¬ 
rapique  influerait  profondément  sur  la  glycorégu¬ 
lation  et  qrre  le  sens  de  cette  action  varie  selon 
le  résultat  chimique  obtenu. 

Au  lieu  de  suivre  l’hyperglycémie,  on  peut 
s’adresser,  pour  la  même  épreuve,  au  quotient 
respiratoire. 

F.  JOETRAIN,  J.  REVESZ  et  R.  WOEW  (37,  38) 
ont  observé  que  le  quotient  respiratoire  augmente 
dans  tous  les  cas,  à  la  suite  de  l’ingestion  de  glucose, 
mais  que  cette  ascension  est  moins  marquée  chez 
les  cancéreux  :  ceci  montrerait  que  les  cancéreux 
ne  brûlent  pas  leur  sucre  de  la  même  façon  que 
les  sujets  normaux  ou  les  malades  atteints  d’au¬ 
tres  Elections,  et  ce  serait  la  preuve  d’un  dys¬ 
fonctionnement  endocrinien  dans  le  cancer. 

J.  Geedrich  et  M.  Heksch  (27)  trouvent  aussi  - 
que  le  quotient  respiratoire,  qui  s’élève  à  1,06  chez 
les  non-cancéreux,  n’atteint  que  0,9  dans  le 
cancer. 

En  ré$ufné,  le  euncer  s’ accompagneyaii  généra- 
lement  d’un  trouble  dans  le  métabolisme  général 
des  glucides:  mais]  de  nombreux  facteurs  inter¬ 
viennent  dans  ces  phénomènes  et  rendent  leur 
interprétation  trop  complexe  pour  qu’il  soit  per- 
'  mis  actuellement  d’en  faire  état  pour  le  diagnostic 
ou  pour  l’interprétation  de  la  genèse  du  cancer. 

IV.  -  APPLICATIONS  THÉRAPEUTIQUES. 

La  considération  du  rôle  des  glucides  dans  le 
cancer  a  suscité  des  tentatives  thérapeutiques, 
d’ordre  très  divers,  qui  vont  être  exposées  rapi¬ 
dement. 

h..  BoRREE  et  A.  1»E  COUEOM  (12)  ont  eu  l'idée 
tl'utiliser  l'affinité  de  la  celltde  cancéreuse  pour 
le.  glycogène  «  en  l’utiHsunt  comme  vecteur  dans 
le  but  d’introduire  au  sein  de  la  tumeur  un  com¬ 


plexe  avec  lequel  il  serait  entré  en  combinaison  ». 
Des  injections  de  glycogène  iodé  ont  ainsi  amené 
50  p.  100  de  résorption  de  tumeurs  greffées  de  la 
souris.  Comme  contre-épreuve,  une  quantité  égaie 
de  glycogène  pur  a  été  injectée  à  des  souris  greffées 
dans  le  but  d’activer  le  développement  des  cel¬ 
lules  cancéreuses  :  les  souris  ainsi  traitées  sont 
mortes  plus  vite  et  avec  des  tumeurs  plus  grosses 
que  les  témoins.  M.  Yabusoe  (108)  a  essayé 
d’empêcher  la  glycolyse  dans  les  tumeurs  par 
injection  de  certains  colorants.  L’expérience  est 
complexe,  car  elle  soulève  le  "  problème,  non 
résolu,  de  l’électivité  des  colorations  vitales. 

En  ce  qui  concerne  les  oxydations  dans  les 
tissus,  A.-iî.  R,offo  et  S.-M.  Neuscheoss  (72) 
ont  observé  que  les  sels  de  rubidium  et  de  sélé¬ 
nium  présentent  des  effets  complètement  diffé¬ 
rents  selon  la  nature  du  tissu  en  expérience  :  ils 
augmenteraient  la  respiration  des  cellules  nor¬ 
males  des  animaux  adultes,  mais  ils  la  diminue¬ 
raient  s’il  s’agit  de  cellules  normales  d’animaux 
à  l’état  embryonnaire  ou  porteurs  de  celUdes 
néoplasiques. 

N.-C.  Laceau,  I.-L.  Incaz  et  E.A’'.  Zafpi  (45), 
eu  injectant  soit  de  l’huile  d’olive  séléniée,  soit 
des  hydrolysats  séléniés  de  Saccharomyces  cere- 
visice,  obtiennent  7  résultats  encourageants  (ci¬ 
catrisation,  état  statioimaire  ou  réduction  de  la 
tumeur)  contre  22  résultats  négatifs. 

G.-H.  Jacubson  (36)  injecte  à  des  rats  ayant 
reçu  des  greffes  de  cancer  des  cultures  de  diffé¬ 
rentes  levures. 

Dans  un  tout  autre  ordre  d’idées  et  sur  un 
terrain  moins  hasardeux,  M.  JowETTl  et 
J.  Brooks  (39)  ont  recherché  la  toxicité  de  diffé¬ 
rents  sels  métalhquesdans  leurs  effets  sur  les  pou¬ 
voirs  glyçolytique  et  fermentatif  des  cellules  ani¬ 
males  :  c’est  ainsi  que  l’ion  plomb,  à  faible  concen¬ 
tration,  accélère  faiblement  la  glycolyse  des  tissus 
malins.  Fait  important,  la  glycolyse  des  tissus  can¬ 
céreux  semble  bien  plus  sensible  auxpoisonsmétal- 
liques  que  la  glycolyse  des  tissus  normaux.  D’autre 
part,  et  toujours  pour  les  tissus  cancéreux,  la 
glycolyse  est  plus  sensible  à  l’action  des  métaux 
lourds  que  la  respiration.  Pour  l’instant,  on  ne 
peut  que  rapprocher  ces  expériences  des  tentatives 
de  traitement  par  le  plomb  préconisé  par  Bi  BEEE. 

De  même,  L.  Karczag  et  L.  Nbmeth  (40)  ont 
cherché  à  influencer  le  métabolisme  par  un.  poison 
essentiellement  toxique  pour  les  ferments  et 
ont  traité  des  souris  ayant  reçu  des  greffes  de 
cancer  par  le  cyanure  de  potassium  employé  au 
maximum  de  la  dose  tolérée. 

Trois  séries  d’expériences  ont  été  faites  paral¬ 
lèlement  : 
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lyOt  n“  I  :  animaux  préparés  par  le  cyanure, 
puis  grefiés  ; 

Lot  n“  2  :  animaux  simultanément  greffés, 
puis  traités  par  le  cyanure  ; 

Lot  n°  3  :  témoins  greffés. 

Il  semblerait,  d’après  ces  expériences,  que  le 
traitement  préalable  par  le  cyanure  entraîne 
ime  prolifération  moins  intense  et  une  tendance 
plus  marquée  à  la  nécrose. 

Essaisd’une  thérapie  gazeuse. — B.Fischek- 
WaseES  (24)  est  parti  du  fait  que  les  tumeurs 
vivent  beaucoup  plus  par  fermentation  lac¬ 
tique  que  par  absorption  respiratoire  d’oxygène 
et  qu’il  est  possible  de  diminuer  la  fermentation 
lactique  en  "excitant  le  centre  respiratoire  et  eu 
provoquant  par  suite  une  ventilation  plus  éner¬ 
gique  de  l’organisme.  Pour  exciter  le  centre  respi¬ 
ratoire,  B.  Fischer-Wasels  soumet  l’organisme 
pendant  plusieurs  heures  à  l’action  d’un  mélange 
respiratoire  constitué  par  de  l’oxygène  et  de 
l’acide  carbonique,  tout  en  injectant  des  cata¬ 
lyseurs,  telsquelefer,pourfavoriserles  oxydations. 
Par  la  combinaison  de  ces  deux  procédés,  deux 
tumeurs  greffées  sur  10  ont  été  guéries.  L’intro¬ 
duction  de  cette  méthode  dans  la  thérapie  humaine 
est  inoffensive  :  dans  plusieurs  cas,  B.  Fischer- 
WaseI/S  a  constaté  un  relèvement  marqué  de 
l’état  général  de  certains  cancéreux  cachectiques. 

De  leur  côté,  A.  Fischer,  E.  Buch-Andersen, 
Fr.  Demüth  et  H.  Laser  (22,  23,  17)  ont  greffé 
des  souris  avec  le  carcinome  d’Ehrlich  et  les  ont 
soumises,  du  premier  au  onzième  jour  après  la 
greffe,  à  l’action  de  l’oxygène  sous  différentes 
pressions  (1,6  à  2  atmosphères).  Comme  les  souris  ■ 
supportaient  mal  l’oxygène  ainsi  comprimé,  dif¬ 
férentes  combinaisons  (cuivre,  platine,  bleu  de 
méthylène,  sélénium,  protéoses)  étaient  injectées 
par  voie  intraveineuse,  pour  renforcer  le  traite¬ 
ment.  437  souris  furent  ainsi  traitées,  dont  318 
par  la  seule  action  de  l’oxygène.  Le  résultat  de 
ces  essais  est  le  suivant  :  on  a  obtenu  2  p.  100  de 
guérisons  chez  les  animaux  traités  par  l’oxygène 
seul,  4  p.  100  en  comptant  ceux  qui  subirent  paral¬ 
lèlement  un  traitement  chimique  et  i  p.  100  de 
guérison  chez  les  animaux  qui  furent  soumis  au 
seul  traitément  chimique.  Sur  ces  bases  expéri¬ 
mentales,  A.  Fischer  et  ses  collaborateurs  pré¬ 
conisent  l’essai  d’tme  thérapie  gazeuse  du  cancer 
humain. 

Action  de  l’insuline. — Un  certain  nombre  d’ex¬ 
périmentateurs,  considérant  l’hyperglycémie  fré¬ 
quente  qui  accoriipagne  le  cancer,  ont  essayé 
l’action  de  l’insuline.  Anikine  (2)  injecte  de  l’insu¬ 
line  à  5  cancéreux  et  note  que  le  progrès  rapide 
du  processus  local  semble  empêché. 
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Stulerne  (90)  arrête  par  l'insuline,  dans  deux 
cancers  de  la  peau,  le  développement  de  l’ulcère 
carcinomateux,  mais  note,  par  contre,  6  cas  néga¬ 
tifs. 

A.  BorvîK  (11),  chez  un  lapin  présentant, après 
six  mois  de  badigeonnages  de  goudron,  un  épi- 
thélioma  malpighien  spino-cellulaire,  injecte  cha¬ 
que  jour,  pendant  six  mois,  deux  unités  d’insu¬ 
line,  avec  un  échec  complet. 

D’après  S.  Cioffari  et  N.  Piccaeuga  (18), 
les  tumeurs  greffées  présentent  d’abord,  sous 
l’action  de  l’insuline,  un  retard  dans  leur  évolution 
puis  il  se  produit  [une  accélération  de  la  crois¬ 
sance,  que  desffoses  de  plus  en  plus  grandes  d’in¬ 
suline  ne  peuvent  influencer.  P.  Barrai,  (3) 
trouve  au  contraire  que,  sur  le  rat  blanc,  l’insu¬ 
line  déclenche  la  croissance  de  greffons  jusque- 
là  stationnaires. 

Le  métabolisme  des  glucides  et  la  radio¬ 
thérapie.  —  Une  action  locale  ou  générale  sur  le 
métabolisme  des  glucides  peut-elle  expliquer  les 
effets  de  la  radiothérapie? 

Seosse  (87)  a  observé  que  les  rayons  y,  agissant 
sur  une  solution  pure  de  glucose,  provoquent  une 
diminution  du  pouvoir  réducteur  et  la  formation 
de  formol. 

Zama  et  Fornio  (iio),  par  action  des  rayons  y 
sur  des  érythrocytes  d’oies,  constatent  une  aug¬ 
mentation  passagère  de  la  rapidité  des  oxydations, 
avec  de  petites  doses  de  rayons,  mais  non  avec 
les  grandes. 

Petry  (67)  prouve,  avec  des  germes  de  gra¬ 
minées,  que  l’action  des  rayons  X  est  en  relation 
étroite  avec  l’oxydation  du  tissu  et  que  les  germes, 
préalablement  traités  par  H^O^,  sont  lésés  plus 
fortement  par  les  rayons  X- 

J.  Prother  (68),  après  irradiation  de  la  région 
hépatique  de  cobayes,  chiens  ou  lapins,  trouve 
une  hyperglycémie  passagère,  venant  de  la  libé¬ 
ration  du  sucre  du  foie  dont  la  réserve  en  glyco¬ 
gène  est  trouvée  diminuée  après  l’irradiation. 

Tsukamoto  (92)  irradie  intensément  le  foie  de 
lapins  :  selon  l’alimentation,  il  y  a  hyperglycémie 
consécutive.  L’irradiation  des  pattes  et  du  thorax 
étant  sans  action;  l’effet  serait  dû  à  des  lésions 
hépatiques.  LcEper  et  Tonnet  (51)  trouvent, 
après  irradiation,  chez  les  cancéreux,  une  hyper¬ 
glycémie  beaucoup  plus  considérable  que  chez 
les  non-cancéreux.  Ils  attribuent  cette  augmen¬ 
tation  à  la  désintégration  des  cellules  cancéreuses. 

P'.  Gentil,  {28),  en  irradiant  des  néoplasies 
malignes,  note  dans  tous  les  cas  (41  cas)  une  aug¬ 
mentation  de  50  p,  100  de  l’hyperglycémie.  Cette 
hyperglycémie  cesse  après  soixante-douze  heures. 
Le  phénomène  n’a  pas  lieu  dans  lès  néoplasies 
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téni^es  et  les  cas  de  lésions  inflammatoires  chro¬ 
niques.  Tout  se  passe  comme  si  l’irradiation  libé¬ 
rait  des  corps  agissant  sur  les  glycorégulateurs. 

Korica  (43)  constate,  après  irradiation,  une 
augmentation  du  quotient  respiratoire  chez  les 
enfants  :  cette  augmentation  commeuce  à  partir 
du  huitième  jour  et  décnût  i)eu  à  peu  ujjrès  douze 
jours.  Korica  en  conclut  que  parallèlement  les 
oxydations  ont  dû  devenir  plus  fortes. 

E.-G.  Mayer  (61,  62)  a  essayé  de  faire  des  injec¬ 
tions  intraveineuses  de  dextrose  avant  chaque 
irradiation  :  il  aurait  observé  une  sensibilité  plus 
grande  des  tumeurs  aux  rayons,  sans  augmentation 
de  la  sensibilité  de  la  peau.  H.  Hirsch  (34),  en 
injectant  une  combinaison  de  dextrose,  d’iode 
et  de  cérium,  aurait  également  constaté  une  ré¬ 
gression  surprenante  des  tumeurs  irradiées. 

Mais,  récemment,  H.  Fueesack  (26)  a  répété 
ces  expériences  de  glucoso-radiothérapie  en  obte¬ 
nant  un  échec  complet  sur  35  cas. 

En  résumé,  les  essais  thérapeutiques  qui  ont 
cherché  une  hase  dans  le  métabolisme  des  sucres  de 
l’organisme  cancéreux,  n’ont  pas  conduit  jusqu’à 
maintenant  à  des  résultats  probants.  D’un  autre  côté, 
dans  l'état  actuel  de  la  radio-physiologie,  on  ne 
saurait  voir,  dans  une  action  sur  le  métabolisme  des 
sucres,  l’origine  des  effets  entraînés  par  les  rayons  X. 

RÉSUMÉ  ET  CONCLUSIONS. 

i®  D’une  façon  générale  et  sauf  exception,  la 
présence  de  réserves  hydrocarbonées  sous  forme 
de  glycogène,  dans  une  cellule  cancéreuse,  semble 
parallèle  à  sa  malignité. 

2^  O.  Warburg  a  apporté  la  notion  importante 
que  le  mécanisme  de  l’utilisation  des  glucides 
par  la  cellule  cancéreuse  est  altéré  au  bénéfice  de 
l’exagération  des  processus  fermentatifs,  l’acide 
lactique  étant  le  résultat  de  cette  fermentation. 

Néanmoins,  l’hypothèse  de  Warburg,  cherchant 
à  expliquer  la  cancérogénèse  par  cette  seule  notion 
de  physiologie  cellulaire,  paraît  dépasser  les  faits, 
dans  l’état  actuel  de  nos  connaissances.  Malgré 
les  résultats  intéressants  obtenus  par  l’étude  du 
métabolisme  des  glucides,  Fahrig  (21)  estime 
que  cette  étude  ne  permet  pas  de  pénétrer  plus 
profondément  dans  l’essence  même  des  tumeurs  : 
actuellement,  nous  ne  pouvons  que  nous  rallier 
à  sa  conclusion.  Cette  nouvelle  notion  de  phy¬ 
siologie  cellulaire  —  la  glycolyse  aérobie  de  la 
cellule  cancéreuse  —  n’en  reste  pas  moins  pour 
nous  une  précieuse  acquisition  dans  la  biochi¬ 
mie  de  la  cellule  cancéreuse. 
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LE  TRAITEMENT  DES 
TUMEURS  MALIGNES  PAR  LE 
PLOMB 

ÉTAT  ACTUEL  DE  LA  QUESTION 

Jacques  LAVEDAN 

Trois  années  se  sont  écoulées  depuis  que  Blair 
Bei,!.  et  ses  collaborateurs  apportèrent  comme 
conclusion  à  une  longue  suite  de  travaux  expéri¬ 
mentaux  une  statistique  (i)  portant  sur  227  cas 
de  tumeurs  malignes  traitées  par  le  plomb. 
Sans  doute,  nombre  de  malades  étaient  morts  soit 
au  cours  du  traitement,  soit  après  celui-ci,  sans 
avoir  présenté  d'amélioration  ;  sans  doute  Cun¬ 
ningham  et  Bell  (2)  insistaient  sur  les  dangers  de 
la  thérapeutique  nouvelle  et  sur  la  nécessité  de 
trouver  une  préparation  plus  active  et  moins 
toxique  ;  le  nombre  des  sujets  considérés  comme 
guéris  ou  présumés  guéris  était  trop  élevé  — 
41,  soit  18  p.  100  —  pour  que  les  cancérologues 
n’attachent  pas  d’emblée  une  importance  extrême 
aux  recherches  de  l’école  de  Biverpool.  Effective¬ 
ment,  depuis  le  début  de  1927  les  travaux  expéri¬ 
mentaux  et  les  essais  cliniques  se  sont  multiphés. 
Trois  années  sont  peut-être  un  laps  de  temps  trop 
court  pour  mettre  définitivement  au  point  une 
thérapeutique  aussi  délicate  que  celle  qui  vise  la 
guérison  médicale  des  tumeurs  malignes  ;  et  la 
fréquence  des  récidives,  des  métastases  tardives, 
exige  un  recul  plus  grand  pour  qu’on  puisse,  s’il 
y  a  lieu,  parler  de  cure  radicale.  Mais  s’il  est 
encore  trop  tôt  pour  porter  sur  la  méthode  de 
Bell  un  jugement  définitif,  on  peut,  dès  mainte¬ 
nant,  à  la  lumière  des  travaux  qu’elle  a  suscités, 
s’efforcer  d’entrevoir  si  elle  est  à  la  veille  de  réa¬ 
liser  les  espoirs  mis  en  elle. 

A.  — Recherches  d’ordre  expérimental. 

lyes  publications  de  Bell  et  de  ses  collabora¬ 
teurs  ont  tout  naturellement  poussé  un  certain 
nombre  d’auteurs  à  rappeler  les  travaux  anciens 
qu’ils  avaient  eux-mêmes  consacrés  à  l’action 
du  plomb  sur  les  tumeurs.  C’est  le  cas  de  Pierre 
Girard  (3),  attirant  de  nouveau  l’attention  sur 
les  résultats  d’expériences  réalisées  chez  le  rat 
porteur  de  sarcome  fuso-cellulaire,  la  fonte  de 
cette  tumeur  étant  obtenue  par  endosmose  élec¬ 
trique  de  différents  ions  métalliques  et  plus  spécia¬ 
lement  du  plomb  ;  le  cas  de  Caspari  (4),  rappelant 
ses  recherches  sur  l’affinité  des  tumeurs  pour  les 
métaux  lourds  et  notamment  sur  l’action  des  sels 
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de  plomb,  grâce  auxquels  il  obtint  —  avec  des 
doses  suffisantes  —  une  destruction  des  cellules 
néoplasiques  par  nécrose  et  autolyse.  Beaucoup 
plus  importantes  que  cette  remise  au  jour  de  tra¬ 
vaux  cependant  d’un  indiscutable  intérêt,  sont 
les  recherches  de  Mottram,  de  Carter  Wood, 
de  Burton  Simpson,  de  Bang. 

Moïtram  (5)  a  étudié  l’action  combinée  du 
plomb  colloïdal  et  de  l’irradiation  sur  les  tumeurs 
de  greffe  de  la  souris.  Des  expériences  prélimi¬ 
naires  lui  avaient  montré  que  le  carcinome  11°  63, 
dès  qu’il  atteint  une  grosseur  mesurable,  ne  ré¬ 
gresse  jamais  spontanément,  mais  disparaît 
définitivement  après  une  exposition  de  vingt 
minutes  à  une  plaque  contenant  iio  milligrammes 
de  bromure  de  radium,  et  que,  par  ailleurs,  la 
dose  mortelle  du  plomb  est  de  o““,o8  par  gramme 
de  souris. 

Dans  une  première  série  d’expériences,  une 
greffe  fut  faite  dans  les  deux  flancs  des  animaux. 
Quand  les  tumeurs  atteignirent  5  milhmètres, 
l’une  d’elles  fut  traitée  par  le  radium  pendant 
quinze  minutes  seulement  ;  de  un  à  cinq  jours 
plus  tard,  on  injecta  oc<=,o6  de  plomb,  c’est-à- 
dire  les  trois  quarts  de  la  dose  mortelle.  En  aucun 
cas,  la  tumeur  irradiée  ne  disparut. 

Dans  une  deuxième  série  d’essais,  on  injecta 
d’abord  le  plomb  et  on  pratiqua  l’irradiation  de 
un  à  douze  jours  plus  tard.  Dans  8  cas  sur  22,  — 
l’irradiation  ayant  lieu  trois  à  quatre  jours  après 
l’injection,  —  on  obtint  la  fonte  de  la  tumeur. 
Da  combinaison  de  deux  traitements  —  insuffi¬ 
sants  lorsque  leur  action  s'exerce  isolément,  — 
est  donc  capable  d’amener  la  disparition  de  cer¬ 
taines  tumeurs  de  greffe.  Pour  Mottram,  cet 
effet  résulte  soit  de  la  double  action  du  plomb  et 
du  rayonnement  sur  la  circulation  sanguine  de  la 
tumeur,  soit  de  la  production  d’un  rayonnement 
secondaire  efficace  au  niveau  des  particules  de 
plomb. 

Des  recherches  de  Carter  Wood  (6)  sont  à 
rapprocher  de  celles  de  Mottram,  encore  qu’elles 
aboutissent  à  des  conclusions  un  peu  différentes. 
Carter  Wood  a  expérimenté  sur  le  carcinome  du 
rat  de  Flexner-Jobling,  tumeur  dont  il  a  établi 
la  sensibilité  à  l’association  plomb-rayons  X  ; 
il  s’est  efforcé  d’établir  dans  quelles  conditions 
cette  association  est  susceptible  de  produire  le 
maximum  d’effet.  Dans  certains  cas,  le  plomb  a 
été  administré  en  une  seule  fois  avant  l’irradia¬ 
tion  ;  dans  .certains  autres,  en  une  seule  fois, 
mais  après  la  radiothérapie.  D’autres  fois  le 
plomb  a  été  injecté  tous  les  sept  jours  à  raison  de 
2  milligrammes  pour  100  grammes  d’animal. 
D'action  la  plus  efficace  sur  le  carcinome  de 
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Pi,EXNER-JOBUNG  a  été  obtenue  chez  les  animaux 
qui,  irradiés  d’abord,  recevaient  du  plomb  quatre 
à  cinq  jours  plus  tard. 

Utilisant  la  méthode  préconisée  par  Bele, 
Biirton  T.  Simpson  a  étudié  l’effet  du  plomb 
colloïdal  seul,  siu  les  tumeurs  spontanées  de  la 
souris.  Il  a  tout  d’abord  établi  la  dose  à  utiliser 
pour  cet  animal,  .et  constaté  que  8  à  lO  milli¬ 
grammes  administrés  par  voie  intraveineuse  et 
par  doses  de  i  milligramme  suffisaient  pour  en¬ 
traîner  la  mort  des  souris.  Par  voie  sous-cutanée, 
*il  est  possible  de  donner  des  doses  plus  élevées. 
24  animaux  porteurs  de  tumeurs  spontanées  ont 
servi  aux  expériences.  Ils  ont  reçu  les  uns  du  plomb 
dans  les  veines,  les  autres  du  plomb  sous  la  peau. 
ha.  plupart  sont  morts  beaucoup  plus  tôt  que  les 
animaux  de  contrôle,  et  le  nombre  des  tumeurs 
influencées  a  été  si  minime  que  Simpson  a  pu 
conclure  «  que  l’administration  intraveineuse  de 
plomb  colloïdal  n’a  pas  d'action  curative  nette 
sur  les  tumeurs  même  de  petit  volume  de  la 
souris  )>  ;  cette  inefficacité  s’explique  si  l’on  songe 
que,  ni  par  l’examen  microscopique,  ni  par  l’ana- 
l5^se  spectroscopique,  Simpson  n’a  pu  mettre  de 
plomb  en  évidence  dans  les  tumeurs  des  animaux 
qu'il  avait  traités. 

C’est  d’ailleurs  à  une  conclusion  tout  à  fait 
analogue  qu’a  abouti  Bang  (8).  A  20  souris  por¬ 
tant  des  tumeurs  spontanées,  il  a  injecté  en  un  laps 
de  temps  atteignant  parfois  trois  mois  des  solu¬ 
tions  de  plomb  dont  la  concentration  moléculaire 
variait  de  0,000  01  à  o,or,  de  telle  sorte  qu’il 
donnait  à  chaque  injection  une  dose  de  plomb 
oscillant  entre  o^r, 000001  et  obt.oooi.  Dans 
tous  les  cas,  les  tumeurs  ont  continué  à  se  déve- 
loiiper  en  dépit  du  traitement  jusqu’à  la  mort  des 
animaux.  Il  convient  toutefois  de  noter,  constate 
Bang,  que  les  quantités  de  plomb  injectées  étaient 
très  faibles  et  il  est  permis  de  penser  que  par  l’em¬ 
ploi  de  sels  métalliques  à  des  concentrations  diffé¬ 
rentes  une  action  plus  efficace  pourrait  être  obte¬ 
nue  sur  le  développement  des  tumeurs. 

Sans  doute,  dans  leur  ensemble,  ces  résultats 
expérimentaux  ne  sont  guère  favorables  au  plomb, 
mais,  comme  l’a  précisé  Carter  Wood,  le  fait  que 
ce  métal  n’a  pas  d’action  thérapeutique  évidente 
sur  certaines  tumeurs  animales  ne  prouve  nulle¬ 
ment  qu’il  est  sans  valeur  dans  la  cure  du  cancer 
humain,  ha  virulence  et  la  rapidité  de  développe¬ 
ment  des  tumeurs  malignes  sont  beaucoup  plus 
grandes  chez  l'animal  que  chez  l’homme,  même 
pour  des  types  histologiques  analogues,  et  en 
définitive  c’est  à  l’observation  clinique  qu’il  faut 
recourir  pour  juger  la  méthode. 


B,  —  Recherches  d’ordre  clinique. 

Il  importe  de  le  noter  avant  tout,  l’étude  atten¬ 
tive  des  multiples  travaux  d’ordre  clinique  pu¬ 
bliés  depuis  trois  ans  n’entraînera  pas  nécessaire¬ 
ment  une  conviction.  Une  thérapeutique  médi¬ 
cale  des  tumeurs  malignes  comporte  tant  de  fac¬ 
teurs  et  il  est  si  facile  de  faire  varier  un  ou  plusieurs 
d’entre  eux,  qu’une  comparaison  rigoureuse  des 
résultats  obtenus  est  impossible.  Dans  le  travail 
initial  de  Beel  certains  points  d’ailleurs  restaient 
à  préciser  ;  la  posologie  notamment  n’était  pas 
parfaitement  fixée,  lylle  a,  par  la  suite,  varié 
avec  les  expérimentateurs,  ha  préparation  utilisée 
n’apparaissait  pas  non  plus  comme  définitive  ; 
aussi,  nombreux  sont  les  cancérologues  qui,  effrayés 
par  les  dangers  du  produit  mis  au  point  à  Liver- 
pool,  se  sont  efforcés  de  réaliser  un  médicament 
à  base  de  plomb  moins  toxique  et  thérapeutique¬ 
ment  plus  actif.  Bei.E  enfin  ne  s’était  pas  con¬ 
tenté  de  traiter  les  cancéreux  exclusivement  par 
le  plomb  colloïdal  ;  il  l’avait  souvent  associé  soit 
à  la  chirurgie,  soit  aux  rayons  ;  d’autres  après  lui 
ont  réalisé  de  semblables  associations  et  dans  leurs 
travaux  la  discrimination  entre  la  méthode  sim])le 
et  les  méthodes  combinées  n’est  pas  toujours 
nettement  établie.  Il  est  difficile  dans  ces  condi¬ 
tions,  non  seulement  de  trouver  des  ternies  exacts 
de  comparaison,  mais  même  d’établir  une  classifi¬ 
cation.  ha  plus  simple  semble  être  celle  qui  répar¬ 
tirait  les  travaux  parus  en  deux  groupes  :  ceux  qui 
concluent  à  une  action  favorable  du  plomb  même 
d’importance  médiocre  ou  relative  et  ceux  qui 
tendent  à  lui  dénier  toute  valeur  dans  la  théra¬ 
peutique-  des  tumeurs  malignes. 

FiTzwieeiams  (9),  l’un  des  premiers,  s’est  ef¬ 
forcé  de  contrôler  les  résultats  de  Blair  Beel  et  de 
ses  collaborateurs.  Dès  1926,  il  a  utilisé  une  pré¬ 
paration  mise  au  point  par  Patterson,  prépa¬ 
ration  contenant,  outre  des  traces  d’extrait  thy¬ 
roïdien  et  de  crésol,  0,2  p.  100  d’iodure  de  plomb 
dans  du  sérum  glucosé.  Une  soixantaine  de 
malades  ont  été  traités,  phacun  d’eux  recevant 
quatre  injections  intraveineuses  espacées  de 
trois  à  cinq  jours.  Aucun  phénomène  réactionnel 
important  n’a  été  observé.  Des  résultats  obtenus, 
—  dans  la  plupart  des  cas  par  l’association 
plomb-chirurgie  —  ont  été  extrêmement  encoura¬ 
geants.  Dans  plusieurs  cancers  de  l’œsophage, 
notamment,  la  marche  de  la  tumeur  a  été  totale¬ 
ment  arrêtée.  Avec  une  technique  bien  réglée, 
on  est  en  droit  d’espérer  la  fonte  totale  de  cer¬ 
tains  néoplasmes,  cette  destruction  n’étant  d’ail¬ 
leurs  pas  sans  danger  lorsqu’il  s’agit  de  tumeurs 
de  viscères  creux. 
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Graver  et  Stone  (io),  au  Memorial  Hospital  de 
New- York,  ont  traité  en  onze  mois  21  malades: 

7  atteints  de  cancers  du  sein,  5  de  tumeurs  ma¬ 
lignes  des  os,  3  de  cancers  de  l’utérus,  i  de  can¬ 
cer  du  rectum,  i  d’angiosarcome  du  maxillaire, 

I  de  cancer  du  pancréas,  i  de  cancer  du  testicule. 
I,a  solution  colloïdale  utilisée  a  été  préparée 
suivant  une  technique  qui  diffère  de  celle  de 
Beee  en  ce  qu’elle  ne  contient  pas  de  gélatine, 
que  sa  concentration  en  plomb  est  moindre  et 
qu’elle  n’est  pas  stérilisée.  Bes  malades  ont  reçu, 
sans  incidents  sérieux,  600  milligrammes  de  plomb 
en  deux  à  trois  mois.  Graver  et  Stone  ont  cons¬ 
taté  chez  leurs  malades  une  régression  marquée 
des  tumeurs  soit  par  le  plomb  seul,  soit  par  l’as¬ 
sociation  plomb-radiations.  Dans  sept  cas  de 
cancer  du  sein,  la  diminution  a  été  particulière¬ 
ment  nette  et  deux  fois  le  résultat  clinique  a  été 
si  favorable  qu’on  peut  parler  de  guérison  clinique. 
De  même  dans  le  sarcome  ostéogénique,  les  résul¬ 
tats  ont  été  suffisamment  favorables  pour  qu’on 
puisse,  à  l’heure  actuelle,  considérer  l’association 
plomb-radiothérapie  comme  le  traitement  de 
choix, 

Oedham(ii)  a  obtenu,  lui  aussi,  un  remarquable 
succès  par  l’association  plomb-chirurgie  dans  un 
sarcome  à  cellules  mixtes  de  la  joue  droite  avec 
envahissement  ganglionnaire.  Dix-huit  mois  après 
le  traitement,  le  malade  était  exempt  de  récidive. 

Des  expériences  de  A.  Borree  et  A.  de  Gou- 
EON  ayant  montré  que  le  glycogène  était  un  vec¬ 
teur  électif  pour  la  cellule  cancéreuse,  il  était 
logique  d’utiliser  le  glycogène  comme  vecteur  du 
plomb.  Dans  ce  but,  DcEwy  et  DoiseeEur  (12, 13) 
ont  préparé  une  solution  isotonique  à  5  p.  i  000 
d’oxyde  de  plomb  colloïdal  sur  glycogène  qui  a 
été  remarquablement  bien  tolérée  par  tous  les 
malades  auxquels  on  l’a  injectée:  le  foie  a  réagi 
légèrement  par  apparition  d’urobiline,  mais  le 
système  rénal  est  resté  indemne,  et  si  l’anémie  a 
été  constante,  elle  a  toujours  été  légère  et  heureu¬ 
sement  influencée  par  la  méthode  de  Whippee. 
Au  début  de  leurs  recherdies,  Dœwy  et  DoiSEEEUR 
ont  appliqué  la  thérapeutique  par  le  plomb  à  des 
malades  abandonnés  dont  les  tumeurs  étaient  par¬ 
venues  à  un  degré  considérable  de  développement. 
Des  échecs  ont  bien  évidemment  été  constants. 
Par  contre,  quand  dans  une  seconde  série  d’essais 
ils  se  sont  adressés  à  des  cancéreux  porteurs  éEê 
tumeurs  moins  avancées  et  d’état  général  relati¬ 
vement  peu  touché,  les  résultats  constatés  ont 
été  d'un  extrême  intérêt.  Sans  doute  aucune 
guérison  définitive  n’a  été  obtenue  et  4  cancers  du 
sein,  2  sarcomes  ostéogéniques,  un  sarcome  méla¬ 
nique  ont  continué  à  évoluer,  mais  un  arrêt  dâ^ 
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la  marche  de  la  tumeur  a  été  noté  chez  4  sujets 
(sur  un  total  de  21),  3  ayant  des  néoplasmes 
recto-sigmoïdiens  inopérables,  le.  quatrième  un 
cancer  de  l’estomac,  arrêt  indiscutablement  dû 
au  plomb  et  si  net  que  l’entourage  des  malades 
a  pu  les  considérer  comme  guéris. 

A  l’hôpital  général  de  Birmingham,  Thomson 
(14  et  15)  d’octobre  1926  à  juin  1928  a  traité 
55  malades  au  moyen  du  plomb.  Il  a  utilisé 
tantôt  «  le  choriotrope  »,  plomb  colloïdal  préparé 
suivant  la  méthode  de  Beee,  tantôt  le  glycinate 
de  plomb,  tantôt  le  phosphate  de  plomb  colloïdal.' 
Da  première  de  ces  préparations  s 'est, 'de  beaucoup, 
montrée  la  plus  active.  Des  résultats  obtenus  par 
Thomson  peuvent  être  résumés  dans  la  statis¬ 
tique  suivante  : 

Cas  montrant  une  amélioration  marquée .  5 

Cas  ayant  montré  une  amélioration  initiale  suivie 

d’une  reprise  de  la  maladie .  3 

Cas  encore  en  traitement .  6 

Cas  non  influencés  par  le  traitement .  18 

Morts  de  l’évolution  de  la  tumeur  (3  après  une  nette 

amélioration  initiale) .  1 1 

Morts  par  intoxication  saturnine .  3 

Morts  d’autres  causes  que  leur  tumeur  ou  le  plomb . .  1 

Cas  dans  lesquels  le  traitement  a  été  suspendu  par 
suite  de  complications  (dont  i  amélioré  au  début) .  5 

Cas  dans  lesquels  le  traitement  a  été  interrompu 
malgré  avis  du  médecin  (dont  2  améliorés  au 
début) . 3 

Au  total,  sur  55  malades,  15  ont  été  nettement 
améliorés  par  le  plomb.  Malheureusement,  dans 
la  plupart  des  cas  l’amélioration  n’a  été  que  pas¬ 
sagère.  Gependant  chez  trois  sujets  la  croissance 
de  la  tumeur  est  complètement  arrêtée  et  deux 
autres  peuvent  être  considérés  comme  guéris. 

Ueeman  (16,  17,  18,  19)  s’est,  lui  aussi,  efforcé 
d’employer  une  préparation  plus  stable  et  moins 
toxique  que  Blair  Beee.  Des  travaux  de  Bea- 
THERWICK,  Bischofr  et  Maxwele  (20,  21)  l’ont 
finalement  amené  à  utiliser  l’orthophosphate  de 
plomb.  Des  expériences  préalables  faites  sur  des 
lapins  ont  montré  que  ce  coips,à  la  dose  de  4  à 
16  milligrammes  par  kilogramme  d’animal, 
n’exerce  aucune  action  sur  l’hémoglobine  au  bout 
de  six  jours  ;  au  contraire,  l’oxyde  de  plomb  col¬ 
loïdal  à  la  dose  de  4  milligrammes  fait  tomber  le 
taux  de  l’hémoglobine  à  35  p.  100  en  quatre  jours, 
l’acétate  de  plomb  à  30  p.  100  en  trois  jours,  le 
plomb  métallique  colloïdal  à  35  p.  100  en  cinq 
jours.  Et  dépourvu  d’action  toxique,  l’ortÈo- 
phosphate  semble  aussi  actif  thérapeutiquement 
que  le  plomb  colloïdal.  Au  début  de  ses  essais, 
Ueeman  n’a  eu  que  des  échecs,  mais  les  malades 
qu’il  traitait  étaient  des  cancéreux  à  la  période 
ultime,  atteints  de  tumeurs  multiples  ou  de  géné- 
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ralisation  néoplasique.  Les  constatations  faites 
lui  ont  tcpcndaut  montré  que  l’expérience  méri-. 
tait  d'être  continuée,  et  que,  à  condition  de  porter 
sur  des  malades  pour  lesquels  on  pouvait  rai¬ 
sonnablement  espérer  une  guérison,  elle  était 
susceptible  de  donner  d’appréciables  résultats. 
Par  l’association  plomb-radiothérapie,  Ulijuan 
a  traité  une  série  importante  de  cancéreux.  Il  se 
refuse  àétablirunestatistiquetaut  qu’e'lene  pourra 
pas  porter  sur  un  nombre  considérable  de  malades 
et  qu’un  recul  insuffisant  ne  permettra  pas  un 
jugement  définitif.  Ceirendant  il  apporte  dès 
maintenant  une  évaluation  schématique  des 
résultats  obtenus  par  l’association  plomb-radio- 
thérapie. 

Quinze  cancers  du  sein  lui  ont  donné  8  amélio¬ 
rations  incontestables,  passagères  ou  de  longues 
durées  ;  4  cancers  de  l’utérus,  3  améliorations  ; 
3  cancers  du  maxillaire,  2  améliorations  ;  3  can¬ 
cers  de  la  prostate,  2  améliorations  ;  2  bran- 
chiomes,  2  améliorations. 

Cependant,  tous  les  résultats  d’Ul-LMAN,  pro¬ 
visoires,  répétons-le,  n’ont  pas  été  aussi  satisfai¬ 
sants,  et  dans  certaines  localisations  les  échecs 
ont  été  la  règle. 

SoiivAND,  COSTOW3W  et  Marti,ani)  (22,  23,  24) 
ont  eu  aussi  recours  à  l’association  plomb-radio¬ 
thérapie.  Leurs  malades,  toutes  les  fois  que  cela 
a  été  possible,  ont  reçu  trois  injections  de  100  à 
120  milligrammes  de  phosphate  de  plomb  colloï¬ 
dal.  L’irradiation  a  commencé  cinq  jours  après  la 
première  injection  ;  sauf  deux  cas  traités  par  ra¬ 
dium,  tous  les  autres  ont  été  soumis  aux  ra5'onsX. 
Une  première  série  d’essais  thérapeutiques  a 
porté  sur  12  malades;  tous  sont  morts,  un  seul 
ayant  survécu  plus  d’un  an.  De  nouvelles  tenta¬ 
tives  ont  eu  des  résultats  plus  satisfaisants. 
Dans  un  groupe  de  19  cancéreux,  ii  sont  morts; 
quatre  des  huit  survivants  sont  dans  un  état  de 
cachexie  marquée,  mais  chez  les  quatre  derniers, 
encore  que  la  tumeur  n’ait  point  disparu,  son 
développement  est  nettement  arrêté.  Pour  Soi- 
i,AND  et  ses  collaborateurs,  l’efficacité  temporaire 
de  la  thérapie  par  le  plomb  est  indiscutable. 

L.-C.  Knox  (25)  a  comparé  les  deux  méthodes 
plomb  seul  et  plomb  combiné  aux  rayons  X. 
Il  s’est  servi  tantôt  de  plomb  colloïdal  préparé 
suivant  la  méthode  de  Bell,  tantôt  de  phosphate 
de  plomb  colloïdal,  tantôt  d’un  mélange  de  plomb 
colloïdal  et  de  séléniate  de  plomb.  D’une  manière 
générale,  les  malades  ont  reçu  au  total  en  six  à 
huit  .semaines  600  milligrammes  de  plomb,  chaque 
injection  variant  de  30  à  iio  milligrammes. 
L’association  plomb-radiothérapie  est  apparue 
à  Knox  comme  nettement  supérieme  à  l’utilisa¬ 


tion  du  plomb  seul.  40  cancéreux  ont  été  traités 
]mr  Knox  ;  beaucoup  étaient  cachectiques  ou 
porteurs  de  tumeurs  si  étendues  que  le  plomb  a 
dû  être  supprimé  avant  que  la  dose  injectée  ait  été 
susceptible  d’amener  une  amélioration,  et  cela 
n’est  pas- fait  pour  améliorer  la  statistique.  Bile  est 
loin  cependant  d’être  dépourvue  d’intérêt,  car 
nombre  de  malades  ont  été  améliorés  passagère¬ 
ment,  et  quatre  d’entre  eux  présentent  tous  les 
signes  cliniques  de  la  guérison.  'l'outefois,  le  trai¬ 
tement  est  encore  trop  récent  pour  qu’on  puisse 
actuellement  parler  de  guérison  définitive.  lyCS 
résultats  obtenus  par  Knox  lui  permettent  de 
conclure  «  que  dans  certains  cas  de  néoplasmes 
inopérables  et  étendus,  l’arrêt  de  développement 
de  la  tumeur  peut  incontestablement  être  obtenu 
par  l’action  combinée  du  plomb  et  des  rajmns  X  ». 

Sans  doute,  le  nombre  des  guérisons  obtenues 
par  les  auteurs  dont  nous  venons  de  citer  les  tra¬ 
vaux  est  minime,  que  le  plomb  ait  été  eniplo3'é 
seul  ou  en  combinaison  avec  la'  rôntgenthérapie 
ou  la  radiumthérapie.  Aucune  des  statistiques 
apportées  n’est,  même  de  loin,  comparable  à 
celle  de  Blair  Bell.  Si  cependant  on  considère 
le  chiffre  élevé  d’améliorations  passagères  cons¬ 
tatées,  si  surtout  on  tient  compte  de  ce  fait  que  la 
plupart  des  cancéreux  traités  étaient  «  au-dessus 
des  ressources  de  la  thérapeutique  »,  on  ne  peut 
nier  que  l’ensemble  de  ces  recherches  soit  rela¬ 
tivement  favorable  à  la  méthode  de  Liveipool. 
Il  n’en  est  pas  de  même  des  trarrnux  que  nous 
allons  rappeler  maintenant. 

Stanley  Wyard  (26,  27)  au  Cancer  Hospital  de 
Londres,  après  avoir  essayé  une  préparation 
d’hydroxyde  de  plomb  colloïdal,  l’a  abandonnée 
à  cause  de  son  extrême  toxicité,  pour  se  servir 
exclusivement  du  plomb  colloïdal  préparé  sui¬ 
vant  la  méthode  de  Bell.  On  a  cherché  à  donner 
aux  cancéreux  traités  la  dose  maxima  ne  mettant 
pas  la  vie  en  danger.  A  part  six  exceptions,  la 
dose  initiale  fut  de  o-^oS  à  osr,io  ;  on  la  répéta 
huit  ou  quinze  jours  plus  tard  pour  les  premiers 
cas  traités,  puis  à  intervalles  de  trois  semaines, 
six  fois.  Les  résultats  furent  désastreux.  Deux 
malades  moururent  d’anémie  saturnine.  Les  autres 
présentèrent  des  signes  d’anémie  grave.  On  modi¬ 
fia  alors  la  teclmique  et  on  ne  donna  plus  que 
trois  doses  de  oS*',!  à  intervalle  de  trois  semaines, 
puis  osr,o5  à  quinze  ou  trente  jours  d’intervalle.' 
56  malades  ont  été  ainsi  traités  par  Stanley 
Wyard.  Quelques-uns  ont  abandonné  le  traite¬ 
ment  avant  qu’il  ne  soit  complet  ;  40  seulement 
ont  été  soignés  jusqu’au  bout.  De  ces  40  patients, 
23  sont  morts  assez  rapidement,  10  ont  été 
nettement  aggravés,  6  n’ont  montré  arrcuu 
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changement  dans  leur  état,  i  seul  a  été  nettement 
amélioré  :  il  s’agissait  d’une  malade  présentant 
un  ganglion  sus-claviculaire  apparu  un  an  après 
une  amputation  pour  cancer  du  sein.  Sous  l’in¬ 
fluence  du  traitement  cette  adénopathie  a  dis¬ 
paru,  mais,  encore  que  le  diagnostic  clinique  parût 
évident,  aucun  examen  anatomo-pathologique 
n’ayant  été  fait,  un  doute  plane  sur  la  nature  ; 
maligne  de  cette  adénopathie.  Pour  Wyard, 
aucun  doute  n’est  possible,  «  le  plomb  est  absolu¬ 
ment  dépourvu  de  valeur  dans  le  traitement  des 
tumeurs  malignes  ». 

Basil  Hume;  (ï8),  au  Saint  Bartholoniew.'s  Hospi¬ 
tal  de  lyondres,  a  réparti  ses  malades  en  deux 
groupes  :  l’un  traité  par  le  plomb  seul,  l’autre  par 
l’association  plomb-rayons  X.  Deux  irréparations 
ont  été  utilisées: l’une,  le  S.  7, est  identique  à  celle 
utilisée,  à  Diverpool;  l’autre,  «  choriotrope  »,  jaré- 
parée  suivant  les  indications  de  Biîi,i,  par  la 
British-Colloïd  C".  Cette  dernière  préparation 
a  déterminé  de  -si  graves  réactions  qu’on  y  a 
rapidement  renoncé.  Des  injections  ont  été 
faites  à  raison  d’une  par  semaine,  les  deux  pre¬ 
mières  étant  de  15  centimètres  cubes,  les  suivantes 
de  10  centimètres  cubes,  jusqu’à  ce  que  leinalade 
ait  reçu  50  centimètres  cubes.  75  p.  100  des  pa¬ 
tients  ont  bien  supporté  ces  injections.  13  ma¬ 
lades  ont  été  traités  par  le  plomb  seul  (3  cancers 
du  col  utérin,  4  du  sein,  2  de  l’ovaire,  i  de  l’esto¬ 
mac,  I  de  l’épiglotte,  3  de  l’amygdale,  i  lympho¬ 
sarcome).  Il  sont  morts  en  des  temps  variant  de 
six  à  vingt-sept  semaines.  Les  deux  derniers 
n’ont  présenté  aucune  amélioration.  7  malades 
ont  été  traités  par  l’association  plomb-rayons  X 
(4  cancers  du  sein,  i  sarcome  de  l’os  iliaque,  i  sar¬ 
come  du  naso-pharynx,  i  cancer  des  bronches)  ; 

2  de  ces  malades  sont  morts,  un  vingt-seirt  jours, 
l’autre  cinq  semaines  après  la  première  injection. 

4  n’ont  eu  aucune  modification  dans  leur  état. 
Unseul,  atteint  desarcome  du  naso-pharynx,  a  lété 
très  amélioré.  Encore  que  les  résultats  de  l’asso¬ 
ciation  plomb-rœatgenthérapie  soient  supérieurs 
à  celui  de  l’emploi  du  plomb  seul.  Hume  ne  reste 
guère  partisan  de  la  méthode  et  il  donne  à  son 
travail  ces  conclusions  tranchantes  :  «  Il  n’y  a 
pas  d’évidence  que  les  injections  intraveineuses 
de  plomb  amènent  chez  l’homme  là  destruction 
du  tissu  néoplasique  :  la  durée  de  la  vie  des 
malades  soumis  à  cette  thérapeutique  est  plus 
courte  que  celle  des  malades  non  traités.  Dans  la 
majorité  des  cas,  elle  aggrave  l’état  des  cancéreux. 
Histologiquement,  il  n’y  a  aucune  différence  dans 
les  tumeurs  avant  ou  après  les  injections  du  plomb. 
Leur  caractères  de  malignité  restent  identiques.  » 
Nous  arrivons  à  des  conclusions  analogues  avec 
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Burton  T.  Simpson  (29),  de  Buffalo.  Il  a  réparti 
ses  malades  en  trois  catégories  :  la  première  com¬ 
prenait  des  cancéreux  recevant  des  injections 
intraveineuses,  d’abord  quotidiennes,-  puis  plus 
espacées,  de  très  petites  doses,  20  milligrammes 
de  plomb  ;  dans  la  seconde,  des  doses  plus  fortes, 
50  à  100  milligrammes,  étaient  injectées  à  cinq  ou 
six  reprises,  à  une  semaine  d’intervalle  ;  pour  la 
troisième,  toutes  les  deux  semaines  une  injection 
de  100  à  125  milligrammes  était  faite  ;  elle  était 
répétée  quatre  fois.  19  malades  ont  été  traités 
(6  cancers  du  sein,  5  cancers  du  col  utérin,  2  can¬ 
cers  de  l’estomac,  3  épithéliomas  du  larynx,  du 
pénis,  de  la  lèvre,  i  cancer  des  bronches,  i  cancer 
du  rectum,  i  sarcome  ostéogénique).  Tous  ces 
malades,  sauf  un,  sont  morts  et  certainement 
plus  rapidement  que  s’ils  n’avaient  pas  été  trai¬ 
tés.  Le  seul  survivant  était  porteur  d’un  cancer 
du  sein  ;  opéré  au  cautère  électrique,  puis  soumis 
au  plomb,  il  est  actuellement  guéri.  Mais  cet 
unique  résultat  favorable  est  insuffisant  pour  em¬ 
pêcher  Simpson  de  considérer  que  «le  plomb  ne 
donne  pas  la  solution  du  problème  thérapeutique 
du  cancer  ». 

Enfin,  tout  récemment,  Waters,  Coe.ston 
et  Gay  (30)  ont  apporté  les  résultats  de  leur  e:^é- 
rimentation.  Ils  ont  utilisé  une  solution  de  plomb 
colloïdal  préparée  suivant  la  méthode  de  Blair 
BEEE,en  yintroduisantunelégère  modificationsug- 
gérée  parles  travaux  dePPAHRERetWiDMANN  (31). 
Une  fois  terminée  l’action  de  l’arc  électrique 
sur  le  plomb,  ils  ont  versé  le  liquide  obtenu  dans 
un  flacon  stérile  contenant  250  grammes  de 
dextrose  et  ils  ont  saturé  le  mélange  avec  un 
courant  d’azote,  afin  de  le  purger  de  l’ozone  qu’il 
contenait.  L’addition  de  dextrose  au  plomb  a 
permis  d’obtenir  une  préparation  moins  toxique 
et  beaucoup  plus  stable.  Par  l’association  plomb- 
radiothérapie  pénétrante,  ils  ont  traité  une  pre¬ 
mière  série  de  sept  cancéreux  inopérables.  Tous 
étaient  considérés  comme  perdus  à  brève  échéance. 
Cinq  sont  morts  ou  dans  un  état  de  cachexie 
extrême  et  qui  ne  laisse  aucun  espoir.  Chez  itn 
autre  atteint  de  sarcome  des  côtes  et  de  la  plèvre, 
une  amélioration  nette  a  été  obtenue,  mais  une 
métastase  pulmonaire  est  en  voie  de  développe¬ 
ment.  Le  dernier  enfin,  traité  pour  un  cancer 
inopérable  du  sein  avec  envahissement  des  gan-, 
glions  cervicaux  et  inguinaux,  est  actuellement 
bien  portant.  La  tumeur  mammaire  a  diminué, 
mais  les  métastases  ganglionnaires  du  cou  per¬ 
sistent. 

Une  seconde  série  de  malades  a  été  traitée  par 
Waïbrs  et  ses  collaborateurs,  également  par 
l’association  plomb-radiothérapie,  mais  avec  la 
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solution  d’orthophosphate  de  plomb  utilisée  par 
Uli^man.  4  sur  7  de  ces  malades  sont  morts.  Les 
3  autres  ont  été  nettement  améliorés.  Sans  doute 
ces  résultats, dansleur ensemble,  nesontpasdénués 
d’intérêt,  mais  Watbrs,  Coi,ston  et  Gay  es¬ 
timent  que  le  mérite  des  améliorations  obtenues 
ne  doit  pas  être  attribué  au  plomb.  La  rôntgen- 
thérapie  a  fait  diminuer  ou  disparaître  les  tumeurs 
traitées.  Les  injections  de  plomb  ont  été  incapables 
de  prévenir  l’apparition  des  métastases  secon¬ 
daires,  et  cela  juge  la  valeur  de  la  méthode. 

A  côté  des  publications  favorables  ou  défavo¬ 
rables  à  la  thérapeutique  par  le  plomb,  il  en  est, 
enfin,  dont  les  auteurs  hésitent  encore  à  conclure, 
soit  que  leur  expérimentation  ait  été  trop  courte, 
soit  que  des  résultats  contradictoires  ne  le  leur 
permettent  pas.  Bianchi,  Donati,  Lombardo, 
POSSATI  poursuivent  encore  des  recherches  avec 
un  plomb  colloïdal  préparé  par  Lorenzini  et 
Ganassini  (32).  Ces  auteurs  ont  réussi  à  obtenir 
une  préparation  stable  en  ajoutant  de  l’iiypo- 
sulfite  de  soude  à  la  pseudo-solution  colloïdale  de 
plomb  métallique  préparée  par  voie  électrique. 
Le  choix  de  rh5q)osulfite  a  été  dicté  par  deux 
considérations  ;  son  pouvoir  réducteur  antiflocu- 
lant,  son  action  désintoxicante  dans  les  empoi- 
onnements  par  les  sels  de  métaux  lourds.  Effec¬ 
tivement  on  a  pu,  chez  l’homme,  injecter  tous 
les  deux  jours  10  centimètres  cubes  de  cette  pré¬ 
paration  (o®*,o5  de  plomb)  sans  produire  aucun 
phénomène  de  saturnisme.  Bien  plus,  on  a  observé 
chez  les  sujets  traités  une  augmentation  du 
nombre  des  hématies  et  du  taux  de  l’hémoglobine 
ainsi  qu’un  accroissement  du  poids.  Les  résultats 
obtenus  chez  les  cancéreux  par  le  plomb  de 
Lorenzini  seront  d’un  incontestable  intérêt. 

Signalons  enfin  que  à  Paris  des  essais  sont 
actuellement  en  cours  dans  les  services  de 
l’Institut  du  radium.  Le  nombre  des  cas  traités 
est  encore  trop  peu  élevé  pour  qu’on  puisse  formu¬ 
ler  un  jugement.  L’utilisation  d’une  solution 
colloïdale  de  plomb  préparée  strictement  suivant 
les  données  de  Blair  Beee  a  cependant  permis 
d’intéressantes  constatations.  Bien  entendu,  les 
altérations  hépatiques,  rénales,  sanguines  signa¬ 
lées  de  tous  côtés  ont  été  retrouvées.  Elles  n’ont 
jamais  commandé  l’arrêt  du  traitement  et  les 
dernières,  qui  sont  apparues  comme  les  plus  fré¬ 
quentes  et  les  plus  gravés,  ont  pu  être  sensible¬ 
ment  atténuées  par  l’application  préalable  sys¬ 
tématique  de  la  méthode  de  Whippee.  La  produc¬ 
tion  de  phénomènes  locaux  tels  que  douleurs, 
œdème,  etc.,  au  niveau  de  la  tumeur  dans  les 
heures  qui  suivent  l’injection  a  été  constante  : 
elle  semble  être  un  phénomène  d’un  réel  intérêt. 


Des  améliorations  passagères  nettes  ont  été  obser¬ 
vées.  Enfin,  l’évolution  très  particulière  d’un  cas 
de  cancer  de  la  langue  traité  d’abord  par  radium- 
puncture  puis  par  injection  de  plomb  a  autorisé 
quelques  déductions  sur  le  mécanisme  de  l'ac¬ 
tion  du  plomb  sur  les  tumeurs  malignes. 

On  sait  que  c’est  là  une  question  particulière¬ 
ment  controversée.  Pour  Blair  Beee  et  l’école  de 
Liverpool,  il  s’agit  d’une  action  élective  sur  la 
cellule  cancéreuse.  «  Le  plomb  joue  un  rôle  cer¬ 
tain  dans  la  production  d’un  certain  nombre 
d’avortements  et  son  action  est  double  :  excita¬ 
trice  sur  la  musculature  utérine,  mais  surtout 
toxique  sur  les  cellules  embryonnaires  du  chorion. 
Or,  la  cellule  néoplasique  est  une  cellule  normale 
en  voie  de  régression  vers  son  stade  embryonnaire 
primitif,  le  trophoblaste  ;  et  ce  processus  réversif, 
analogue  à  celui  qu’on  observe  dans  les  cultures 
tissulaires  in  vitro,  apparente  la  cellule  néoplasique 
à  la  cellule  épithéUale  des  villosités  choriales.  » 
D’autres  caractères  morphologiques  et  physico¬ 
chimiques  identifient  les  deux  espèces  cellulaires. 
Il  est  logique  de  penser  que  leur  sensibilité  au 
plomb  est  égale.  Ainsi  raisonne  Beee. 

Ce  raisonnement  est  très  contestable  et  la  majo¬ 
rité  des  auteurs  ne  s'est  pas  ralliée  à  la  manière 
de  voir  de  Blair  Beee.  De  nombreuses  objec¬ 
tions  lui  ont  été  faites.  On  a,  tout  d’abord,  noté 
la  résistance  au  plomb  des  chorio-épithéliomes, 
tumeurs  que,  en  raison  de  ce  que  nous  venons 
d’exposer,  on  aurait  pensé  être  particulièrement 
sensibles.  Knox  d’une  part  (25),  Stone  et  Gra¬ 
ver  (10)  d’autre  part,  en  ont  traité  sans  résultats 
appréciables.  Par  ailleurs,  les  travaux  de  Simp¬ 
son  (7)  ayant  montré  que  ni  l’histologie,  ni  la 
spectroscopie  ne  permettaient  de  trouver  du 
plomb  dans  les  tumeurs  des  animaux  injectés 
expérimentalement,  des  investigations  nombreuses 
ont  été  entreprises  dans  le  but  de  rechercher 
s’il  en  était  de  même  chez  l’homme.  Elles  se 
heurtent,  il  est  vrai,  à  des  difficultés  techniques 
sérieuses  ;  absence  d’une  méthode  histo-chimique 
capable  de  déceler  le  plomb  dans  les  cellules 
tumorales  ;  difficulté  d’isoler  la  tumeur  du  tissu 
adjacent,  si  le  dosage  doit  porter  sur  une  pièce 
opératoire  ;  modification  post  tnortem  s’il  s’agit 
d’une  pièce  d’autopsie. 

Étant  admis  que  ces  difficultés  laissent  planer 
im  doute  sur  la  régularité  des  résultats  obtenus, 
on  est  forcé  de  constater  qu’à  part  Fitzwieeiams 
et  Patterson  d’une  part,  Dieeing  (33)  d’autre 
part,  qui  estiment  que  le  tissu  tumoral  contient 
plus  de  plomb  que  le  tissu  environnant,  presque 
tous  les  expérimentateurs  sont  arrivés  à  des 
conclusions  opposées. 
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Thomson  {15)  a  dosé  chimiquement  le  plomb 
chez  ses  malades.  Ses  constatations  sont  résu¬ 
mées  dans  If  tableau  suivant  : 


soumises  Plomb  Plomb  aurait  dû 
à  l’analyse.  injecté,  trouvé.  trouver. 


Sein  et  tissu 


adjacent  .  .  r  012  175  2,62  3,5 

Utérus .  23  680  0,19  0.31 

Vulve .  r8  75  0,0  0,03 

Tissu  normal.  18  —  tracé  0,03 


Dans  un  autre  cas  où  le  plomb  a  été  dosé  dans 
les  principaux  organes,  Thomson  a  trouvé  : 


Kate .  0,0066  p.  100  de  plomb. 

Foie .  0,0043  —  — 

Reins .  0,0009  — 

Tumeur .  0,0008  —  — 


Ces  résultats  montrent  que  l’afilnité  de  la  rate 
et  du  foie  pour  le  plomb  est  beaucoup  plus  grande 
que  celle  de  la  tumeur. 

SoibAND  et  ses  collaborateurs  (22),  ayant  pu 
pratiquer  l’autopsie  de  huit  de  leurs  malades,  en 
ont  profité  pour  faire  des  recherches  chimiques 
et  histologiques  sur  les  organes  prélevés.  Ils  ont 
étabh  les  faits  suivants  ;  le  plomb  colloïdal  injecté 
dans  la  circulation  n’y  reste  guère.  Il  est  rapide¬ 
ment  phagocyté  et  se  fixe  dans  le  système  réticulo¬ 
endothélial,  s’accumulant  dans  les  os,  le  foie,  la 
rate.  Aussi  longtemps  qu’il  reste  stable,  il  est 
retenuparles  histiocytes  horsdela  tumeur.  Au  bout 
dedeuxàtroismois  seulement,  il  est  oxydé,  hydro- 
lysé  et  éhminé  par  le  foie  dans  la  bile  sous  forme 
de  plomb  ionique.  D’analyse  chimique  des  organes 
confirme  ce  fait.  Da  plus  grande  partie  du  plomb 
est  retrouvée  dans  la  rate,  dans  les  os  et  au  voi¬ 
sinage  du  foie  ;  tumeurs  primitives  et  métastases 
n’en  contiennent  que  peu  ou  pas. 

Dcewy  et  DorsEtEUR  (12),  ayant  dans  leurs 
essais  employé  de  l’oxyde  de  plomb  qui  peut, 
contrairement  aux  particules  de  plomb  colloïdal, 
entrer  immédiatement  en  combinaison,  ont  dosé 
le  plomb  dans  une  tumeur  du  sein  opérée  qua¬ 
rante-huit  heures  après  une  injection  de  100  milli¬ 
grammes  de  leur  préparation.  Ils  ont  pu  déceler 
o'“8,94  de  plomb  dans  168^,2  de  tissu  néopla¬ 
sique.  Il  y  a  donc  eu,  dans  ce  cas,  fixation  réelle 
par  la  tumeur,  mais  d’une  fraction  seulement  de 
la  quantité  introduite  dans  l’organisme  et  d’une 
manière  nullement  spécifique. 

.après  les  constatations  chimiques  nous  envi¬ 
sageons  les  constatations  histologiques,  nous  arri¬ 
vons  à  des  conclusions  sensiblement  identiques. 
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Geynn  (j4)  a  fait  des  examens  comparatifs  de 
préparations  portant  sur  des  tumeurs  avant  et 
après  traitement.  Six  fois  seulement,  il  y  a  eu 
évidence  que  le  plomb  avait  produit  quelques 
modifications  histologiques.  Dans  la  grande  majo¬ 
rité  des  cas,  les  résultats  ont  été  négatifs. 

Fey  (35),  qui  a  examiné,  lui  aussi,  de  nombreux 
prélèvements  de  tissus  normaux,  et  tumoraux 
provenant  de  malades  traités  par  le  plomb,  est 
arrivé  à  des  conclusions  identiques  :  «De  plomb 
colloïdal  utilisé  dans  le  traitement  du  cancer  pro¬ 
voque  des  lésions  anatomiques  nettes,  plus  parti¬ 
culièrement  une  altération  des  tubes  contournés 
du  rein  et  une  dégénérescence  graisseuse  du  foie. 
Jamais  on  n’observe  de  modifiications  histolo¬ 
giques  dans  les  tissus  cancéreux.  » 

Il  est  difficile  dans  ces  conditions  d’admettre 
une  action  toxique  élective  du  plomb  sur  la 
cellule  néoplasique.  Ce  corps  agirait-il  alors  en 
provoquant  une  action  organique  indirecte,  et 
laquelle? 

WooD  (36),  dans  des  expériences  déjà  anciennes 
faites  sur  900  rats  porteurs  de  tumeurs  greffées, 
avait  noté  que  peu  de  temps  après  l’injection 
dans  la  veine  caudale  d’une  dose  sub-toxique  de 
plomb  colloïdal,  la  tumeur  se  congestionne, 
puis  s’œdématie.  Ce  changement  est  dû  à  la 
thrombose  d’un  certain  nombre  de  vaisseaux 
tumoraux  ;  cette  thrombo.se  entraîne  la  nécrose, 
puis  l’élimination  d’une  grande  partie  delà  tumeur. 
WoOD  avait  conclu  que  l’action  du  plomb  est 
surtout  une  action  thromboaante,  l'action  cyto¬ 
toxique  directe  ne  s’exerçant,  si  elle  s’exerce, 
que  secondairement. 

Ce  mécanisme  a  été  également  admis  par 
Marteand,  SoCHOKY  et  Hoffmann,  Pour  eux, 
il  est  réel  que  certains  composés  plombiques  très 
irritants  et  très  toxiques  peuvent  amener  sinon 
la  disparition,  au  moins  la  diminution  de  quelques 
tumeurs.il  s’agit  alors  d’une  action  du  corps  in¬ 
jecté  sur  les  vaisseaux.  De  telles  tumeurs  montrent 
histologiquement  une  hyperémie  marquée  avec 
thrombose  vasculaire  périphérique  suivie  de 
nécrose  du  néoplasme. 

Dans  un  cas  traité  à  l’Institut  du  radium  et 
auquel  nous  faisions  allusion  plus  haut,  la  confir¬ 
mation  clinique  de  cette  action  thrombosante 
possible  nous  a  été  nettement  donnée.  Il  s’agissait 
d’une  femme  de  trente-cinq  ans,,  traitée  par 
radiumpuncture  pour  im  cancer  de  la  langue 
occupant  toute  la  partie  antérieure  de  Torgane  et 
atteignant  la  pente  pharjmgée.  Aussitôt  les 
aiguilles  enlevées,  on  commença  une  série  d’in¬ 
jections  intraveineuses  de  plomb  colMdal  sans 
dépasser  les  doses  considérées  par  Beee  comme 
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noimales.  I,e  traitement  fut  bien  supporté,  mais 
la  réaction  locale  due  au  radium, au  lieu  des’atté- 
nuer,  persista.  Un  mois  après  la  fin  des  injections, 
la  malade  commença  à  éliminer  sa  langue  par 
lambeaux  nécrosés  et  sans  perdre  une  goutte  de 
sang,  ^'élimination  continua  et  la  langue  allait 
disparaître  en  totalité,  lorsqu’une  hémorragie 
foudroyante  de  l’artère  linguale  entraîna  la  mort. 
Il  est  possible  que  le  radium  ait  eu  dans  ce  cas 
une  action  sclérosante  locale,  mais  la  malade  avait 
été  traitée  par  une  technique  éprouvée  depuis 
longtemps  et  n’ayant  jamais  donné  lieu  à  des 
accidents  du  genre  de  celui  que  nous  venons  de 
rapporter.  U’action  thrombosante  du  plomb 
paraît  ici  évidente. 

Devant  cet  ensémble  considérable  de  travaux 
contradictoires,  on  voit  combien  il  est  diflâcile  de 
porter  un  jugement  sur  la  valeur  du  plomb  dans 
la  thérapeutique  anticancéreuse.  D’opinion  de 
Blair  BEti.  dans  ces  recherches  dont  il  reste, 
somme  toute,  l’initiateur,  serait  précieuse  à 
connaître. 

Or,  si  dans  des  Congrès,  dans  des  réunions  médi¬ 
cales  il  a  été  amené  à  prendre  maintes  fois  la 
parole  pour  défendre  ses  idées.  Beu,  n’a  en  ces 
dernières  aimées  publié  aucun  travail  d’ensemble, 
aucune  statistique  clinique  analogue  à  celle  de 
1926.  Cependant,  il  me  l’a  déclaré  lui-même  en 
août  dernier,  il  reste  entièrement  fidèle  à  ses  idées 
et,  durant  le  séjour  que  j’ai  fait  alors  à  Diverpool, 
j’ai  pu  me  convaincre  qu’une  foi  égale  animait 
toujours  ses  collaborateurs  (*).  Sous  l’ardente 
impulsion  de  Beee  on  travaille  à  la  «Medical 
Research  Organisation  »  à  perfectionner  les  tech¬ 
niques  de  traitement  des  tumeurs  malignes  par 
le  plomb.  On  y  a  étudié  minutieusement  les  réac¬ 
tions  organiques  consécutives  aux  injections,  et 
Beookfieed  (37),  notamment,  s’est  efforcé  de 
préciser  l’importance  des  altérations  sanguines. 
Mais  on  travaille  surtout,  et  avec  beaucoup  de 
méthode,  à  trouver  une  préparation  plus  stable, 
plus  active,  moins  toxique  qu^le  plornb  colloïdal. 
De  professeur  Heiebronn  en  a_étudié"  plusieurs 
dizaines  et  notamment  :  un  phosphate  de  plomb 
colloïdal  à  0,5  p.  100  avec  deux  équivalents  d’acé¬ 
tate  de  sodium  et  un  d’acide  acétique,  un  glycinate 
‘de’plomb  colloïdal  à '0I5  p.  îbb  avec  acétate“3e 
sodium,  un  plomb  colloïdal  dérivé  du  catéchol, 

(*)  Ce  m’est  un  devoir  particulièrement  agréable  que  d’as- 
surer  le  professeur  Blair  Bell  de  la  gratitude  que  je  lui  con¬ 
serve  pour  l'accueil  extrêmement  cordial  qu’il  m’a  réservé 
à  Elveipool.  Je  lui  dois  d’avoir  pu  visiter  dans  ses  moindres 
détails  la  •  Liverpool  Medical  Research  Organisation  ».  Mes 
remerciements  vont  aussi  aux  professeurs  Dilling,  IvŒWIS 
et  Heilbronn,  qui,  à  la  demande  du  professeur  Bell, 
m’ont  ouvert  largement  les  portes  de  leur  laboratoire. 


une  série  de  produits  à  base  d’hydroxyde deplomb 
combiné  avec  du  fructose,  du  mannitol,  de  la 
lactose,  un  séléniate  de  plomb  colloïdal.  Des  essais 
toxicologiques  et  pharmacodynamiques  de  ces 
substances  ont  été  faits  sur  l’animal  par  le  profes¬ 
seur  Dieeing.  Da  plupart  des  produits  ont  été 
abandonnés  à  cause  de  leur  action  tétanisante  sur 
l’oreillette  cardiaque  et  de  leur  propriété  hypo- 
tensive  marquée.  A  l’heure  actuelle,  c’est  encore 
le  plomb  préparé  suivant  la  méthode  de  Bredig 
qui  sert  à  Diverpool.  Des  malades  traités  sont  sou¬ 
mis  à  une  surveillance  médicale  minutieuse  ;  des 
analyses  de  sang  et  d’urine  sont  pratiquées  chaque 
jour  ;  dans  ces  conditions,  on  arrive  à  éviter  tout 
accident  toxique.  Des  associations  plomb-radio- 
thérapie  et  plomb-chirurgie  sont  naturellement 
courantes.  Pour  cette  dernière,  Blair  Beee  reste 
fidèle  à  la  règle  qui  consiste,  dans  les  cancers  inopé¬ 
rables,  à  enlever  la  tumeur  aussi  largement  que  cela 
est  compatible  avec  la  vie  du  malade  et  à  utiliser 
ensuite  les  injections  de  plomb.  Il  a  eu,  dans  des 
cas|de  néoplasmes  opérés  ainsi  de  façon  incomplète, 
des  guérisons  indéniables.  Par  ailleurs,  un  certain 
nombre  de  cancéreux  sont  traités  par  le  plomb 
seul.  J’en  ai  vu  quelques-uns,  notamment  deux 
femmes,  l’une  antérieurement  atteinte  d’un  cancer 
du  sein,  l’autre  d’un  cancer  du  larynx,  chez  les¬ 
quelles  tout  signe  clinique  avait  réellement  dis¬ 
paru. 

Une  question  qui  apparaissait  comme  parti¬ 
culièrement  importante  est  celle  du  résultat  final 
obtenu  chez  les  malades  portés  comme  guéris  ou 
présumés  guéris  dans  la  statistique  de  1926.  Je 
tiens  de  Blair  Beee  que,  sur  31  de  ces  malades. 
29  restent  actuellement  guéris,  que  2  seulement 
sont  morts  d’affection  intercurrente  et  sans  réci¬ 
dive  de  leur  cancer.  De  recul  est  suffisant  pour 
juger  du  résultat  obtenu.  Il  est  incontestablement 
favorable. 

Porter  un  jugement  sur  la  méthode  de  Beee 
reste  malgré  tout  délicat.  En  1927,  au  Congrès  de 
Dake  Mohonk,  Carter|  Wood]  (38),  certainement 
un  des  expérimentateurs  qui  lui  sont  le  plus  favo¬ 
rables,  a  mis  en  parallèle  les  avantages  qu’elle 
offre  et  les  difficultés  qu’elle  présente.  Il  a  notam¬ 
ment  indiqué  que  si,  dans  une  petite  proportion 
de  cas,  jusqu’à  présent  non  exactement  définis, 
la  guérison  apparente  a  été  observée  sans  que  per¬ 
sistent  des  séquelles  d’intoxication  saturnine,  il 
est  encore  impossible  de  prévoir  la  radiosensibilité 
plombique  d’une  tumeur  et,  par  conséquent,  de 
la  réserver  à  cette  thérapeutique.  On  n’a  pas, 
d’autre  part,  réussi  à  obtenir  un  plomb  colloïdal 
absolument  stable,  et  la  toxicité  croissante  du 
produit  à  partir  de  sa  préparation  est  un  incon- 
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vénient  grave.  I,e  traitement  exige  enfin  la  sur¬ 
veillance  étroite  des  malades,  soit  à  l'hôpital, 
soit  à  la  clinique  ;  il  est  bien  certain  qu’à  l’heure 
actuelle,  il  ne  doit  pas  être  employé  par  les  pra¬ 
ticiens  de  médecine  générale,  mais  réservé  aux 
établissements  bien  équipés. 

Tout  ceci  reste  vrai,  ba  thérapeutique  par  le 
plomb  est  une  méthode  d’application  difficile, 
elle  n’a  pas  suffisamment  fait  ses  preuves  pour 
qu’on  puisse  la  substituer  à  la  chirurgie  ou  à  la 
radiothérapie  des  cancers  toutes  les  fois  que  l’une 
ou  l’autre  sont  possibles.  Mais  si  l’on  peut  dire 
que  la  méthode  de  Bei.1,  n’a  pas  encore  tenu  tout 
ce  qu’elle  promettait,  il  n’est  pas  exagéré  de 
penser  qu’elle  mérite  une  étude  plus  approfondie, 
car  elle  semble  toujours  riche  d'une  grande 
espérance. 
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LA  VACCINOTHÊRAPIE  DE 
LA  FIÈVRE  DE  MALTE 
INDICATIONS  TECHNIQUES  ET 
RÉSULTATS  (i) 


H.  CAMBESSÉDÈS  et  O.  QARNIER 


I/E  mélitococcie  devient,  on  le  sait,  de  plus  en 
plus  fréquente.  D’abord  localisée  au  bassin 
méditerranéen,  elle  a  envahi  actuellement  de 
nombreux  départements  du  midi  de  la  France  et, 
depuis  -plusieurs  mois,  quelques  cas  en  ont  été 
signalés  dans  la  région  parisienne.  Sans  doute 
seraient-ils  encore  plus  nombreux  si  le  diagnostic 
n’en  était  parfois  rendu  très  difficile  par  l’existence 
de  formes  anormales. 

A  la  lecture  des  observations  publiées,  on 
constate  à  quel  point  la  thérapeutique  de  la 
fièvre  de  Malte  est  difficile,  parfois  même  déce¬ 
vante.  Bien  que  la  vaccinothérapie  soit  venue, 
depuis  quelques  années,  apporter  de  nouveaux 
espoirs,  ceux-ci  n’ont  pas  été  confirmés  par  tous 
les  auteurs  qui  l’ont  employée. 

Si  Halbron,  Sergent,  Mignot  et  Kourilsky, 
Demierre,  G.  Marchai  et  A.  Jaubert,  Debré, 
G.  Marie  et  Giroux,  et  d’autres  auteurs  rapportent 
des  observations  favorables,  par  contre  les 
tentatives  de  Courcoux,  Belong  et  Cordey,  Coury, 
Dargein,  sont  demeurées  infructueuses.  Des 
statistiques,  reposant  sur  des  faits  plus  nombreux, 
laissent  subsister  le  même  doute.  Alors  que 
Banque  et  Senez,  dans  la  région  de  Marseille, 
observent  lo  cas  heureux  sur  30  malades  traités, 
et  que  Disbonne  (de  Montpelher)  accuse  60  p.  100 
de  succès,  Goiny,  Ducanqs,  etc.,  apportent  des 
conclusions  très  différentes  au  sujet  des  fièvres 
de  Malte  traitées  par  la  vaccinothérapie.  Devant 
ces  résultats  inconstants,  discordants,  on  est 
arrivé  alors  à  douter  des  effets  de  la  méthode, 
à  tel  point  que  Bumet  écrivait  dernièrement  : 
«  On  a  l’impression  que  la  vaccinothérapie  de 
la  fièvre  de  Malte  n’est  pas  mûre  »  (2).  Et  c’est 
là  également  l’avis  du  professeur  Tanon. 

Nous  pensons  cependant  qu’une  telle  divergence 
d’opinions  dans  l’appréciation  de  cette  thérapeu¬ 
tique  peut  s’expliquer,  à  la  condition  d’étudier  et 
de  comparer  les  faits. 

C’est  le  but  que  nous  nous  proposons,  et  nous 
espérons  même,  à  l'aide  de  quelques  recherches 

(1)  iTravaU  de  la  Clinique  des  maladies  infectieuses  et  du 
I,aboratoire  d’hygiène  de  la  Faculté. 

(2)  Et.  Burnei,  Ea  fièvi-e  ondulante  et  le  ntelitmsis  {Paris 
médical,  4  juin  1927). 
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nouvelles  que  nous  apportons,  contribuer  à 
éclaircir  le  mode  d’action  de  cette  vaccinothéra¬ 
pie,  à  préciser  les  conditions  de  son  succès,  ses 
indications  et  sa  technique.  Nous  allons  résmner 
ici  ce  que  nous  avons  longuement  développé 
dans  un  mémoire  qui  va  paraître  sous  peu  dans 
le  Journal  de  physiologie  et  de  pathologie  générale 
et  auquel  ceux  que  la  question  intéresse  pourront 
se  reporter  pour  les  détails. 


Quand  on  étudie  les  observations  et  les  articles 
qui  concernent  le  traitement  de  la  fièvre  de  Malte 
par  la  vaccinothérapie,  on  s’aperçoit  que  la 
méthode  a  été  employée  le  plus  souvent  sans 
règle  précise  et  de  façon  empirique. 

Ces  divergences  portent  non  seulement  sur  la 
préférence  donnée  ici  à  l’auto-vaccin,  là  au  stock- 
vaccin,  mais  surtout  sur  leur  emploi  à  des  stades 
très  divers  de  cette  affection  toujours  d’assez 
longue  durée  qu’est  la  mélitococcie. 

Mais,  de  plus,  les  quantités  de  vaccin  inocvdées 
ont  été  très  variables  selon  les  cas.  Alors  que 
certains  auteurs  ont  injecté  des  doses  massives 
sous  la  peau,  d’autres,  fidèles  à  la  doctrine  dé 
Wright,  ont,  conformément  aux  vues  théoriques 
de  cet  auteur,  inoculé  des  doses  faibles  et  progres¬ 
sivement  croissantes  de  vaccin  ;  aussi  les  réactions 
consécutives  étaient-elles  alors  minimes. 

En  comparant  les  observations  publiées,  nous 
avons  été  amenés,  pour  notre  part,  à  faire  plu¬ 
sieurs  remarques  importantes: 

1°  Il  apparaît  que  presque  dans  tous  les  cas, 
sinon  dans  la  totalité,  où  la  vaccinothérapie  a 
donné  ses  plus  rapides  succès,  ce  fut  au  prix  de 
vives  et  intenses  réactions  générales.  Il  y  a  donc 
un  rapport  étroit  entre  la  rapidité  de  guérison  et 
l'intensité  des  phénomènes  généraux. 

2°  De  caractère  subit  de  la  guérison  dans  ces 
cas  ne  permet  guère  d’admettre,  comme  le  pense 
Wright,  qu’elle  résulte  d’une  immunité  conférée 
par  le  vaccin  grâce  à  la  formation  d’anticorps. 

Ces  deux  constatations  nous  ont  alors  amenés  à 
envisager  la  vaccinothérapie  de  la  fièvre  de  Malte 
de  la  même  façon  que  MM.  Teissier,  Reilly  et 
Rivalier  (3)  l’ont  fait  pour  la  vaccinothérapie 
antichancreUeuse.  Ces  auteurs  ont  utilisé  comme 
vaccin  un  antigène  constitué  par  une  émulsion  de 
protéines  extraites  du  bacille  de  Ducrey  ;  ce 
produit,  inoffensif  pour  le  sujet  sain,  est  incapable 

(3)  P.  Teissier,  J.  REII.1.Y,  E.  Rivalier,  Redierehes  expé. 
rimentales  sur  l’infection  cTiancrelleuse  {Journal  de  physiologie 
et  de  pathologie  générale,  t.  XXV,  n»  2,  juin  1927). 
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dè  lui  cbnféter  la  iuoiàdr6  imiüümté  vis-à-vis  dti 
strëjpkibacille.  Injecté  au  chartcrelleux,  il  détèf- 
iMiiie  éôûstammétit  üüe  réaction  génétale  plus 
dti  inoltis  Vive  selon  les  iüalades  et  duë  à  l’ëtàt 
d’àllfergie,  autrement  dit  d’intdlérànde,  âdquisë  au 
cdürs  dé  l’inféctibu  à  l’égatd  de  l’atitigène  mictd- 
Këü  Bdmologüë.  Or  les  effets  tliétapëUtiques 
ti’diit  été  obtenus  que  dans  la  mesure  Où  l’inocu¬ 
lation  du  vaccin  avait  déterminé  uné  forte  téâCtion 
générale,  conséquence  du  conflit  entre  l’organisme 
sensibilisé  et  l’antigène  introduit.  D’où  la  conclu¬ 
sion  des  auteurs  précédents  (et  qu’iL  généralisent) 
que  la  vacciuothérapie  spéciflque  réside  dans  la 
provocation  de  phénomènes  inflammatoires  géné¬ 
raux  par  l’apport  de  la  protéine  microbienne 
homologue  chez  un  sujet  infesté  et  devenu  intolé¬ 
rant  à  son  égard. 

C’est  à  vérifier  cette  conception  pour  la  fièvre 
de  Malte  que  nous  avons  consacré  le  présent 
travail.  Ôn  verra  plus  loin  qu’il  nous  a  conduits  à 
xme  compréhension  similaire. 


Technique  de  la  vaceinothérapie.  —  Gomme 
les  auteurs  précités*  nous  avons  préféré  aux 
vaccins  habituels  un  antigène  préparé  suivant  leur 
méthode;  Nous  pensons,  en  effet,  que  leur  produit 
(solution  des  protéines  mictobiennes)  est  supé¬ 
rieur  à  la  simple  émulsion  de  germes,  parce  qu’f/ 
permet  de  disposer  ainsi-,  sous  une  forme  soluble 
et  sous  un  faible  volume,  d'une  grande  quantité 
d’antigène. 

Dans  toutes  nos  préparations,  flous  avons  en 
outre  substitué  au  Bacillus  inelitensis,  dont  la 
mmiipulation  est  inutilement  dangereuse,  le 
Bacillus  abortusi  ces  deux  germes,  ainsi  que  l’a 
montré  Burnet,  possédant  la  même  propriété 
antigénique. 

Préparation. — Des  cultures  en  milieu  solde 
sur  boîtes  de  Roux  sont  récueilhes  par  raclage 
au  bout  de  trois  jours  d’étuve.  Des  corps  micro¬ 
biens  sont  desséchés  dans  le  vide  sulfurique,  pesés 
et  additioimés  de  40  p,  100  de  chlorure  de  sOdiiim 
sec  ;  ils  sont  ensuite  broyés  pendant  plus  d’une 
heure  au  mortier  d’agate.  Da  poudre  ëst  alors 
émulsionnée  progressivement  dans  l’eaü  distillée 
qu’on  ajoute  à  raison  de  i  centimètre  cube  pour 
2  centigrammes  de  corps  microbien;  De  mélange 
est  abandonné  vingt-quatre  heures  à  la  glacière, 
puis  centrifugé.  De  liquide  qui  suruagë,  isotonique 
et  albumineux,  est  stérilisé  par  t3mdalhsatioa  et 
il  ébüstitüe  l’antlgèné  employé. 

four  tout  ce  qui  concerne  l’expérimentation 
de  ce  produit  chez  l’homme  et  chez  l’animal,  nous 
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ne  pouvons  qUe  renVoÿér  â  flOtrë  nlémoife  déjà 
cité.  Nous  nous  bornerons  à  dire  ici  que-,  chez 
l’homme  sain,  l’antigène  soluble  extrait  du  Bacillus 
abortus  peut  être  injecté  par  voie  intramusculaire  à 
doses  relativement  élevées  sans  entraîner  de  réaction 
locale  ni  générale. 

Chez  les  sujets  atteints  de  méhtococcie  il  en  va, 
par  contre,  tout  autrement. 

V injection  intradermique  d’antigène  détermine 
une  réaction  inflammatoire  spécifique  au  même 
titre  que  la  mélitine  de  Burnet  qui  a  décrit  le 
premier  cette  réaction  et  en  a  montré  la  valeur 
diagnostique. 

il  nous  paraît  au  moins  aussi  important  d’insis¬ 
ter  sur  la  variabilité  des  résultats  fourms  par 
l’intradermo-réaction.  Ces  variations  d’intensité 
traduisent  uné  sensibilisation,  une  allergie  plus 
ou  moins  marquée. 

Ainsi  donc,  l’intradermo-réaction  n’a  pas  seule¬ 
ment  une  valeur  diagnostique;  elle  offre  un 
intérêt  de  premier  ordre  pour  la  conduite  du 
traitement  en  renseignant  sur  l’état  de  sensibilisa- - 
tion  du  malade,  sur  son  degré  d’aller^e  ;  elle 
permettra  par  là  même,  comme  nous  allons  le 
montrer,  d’instituer  la  vaceinothérapie  de  façon 
judicieuse  et  précise. 

D’injection  intramusculaire  de  l'antigène  va 
déclencher,  en  six  à  huit  heures,  des  phénomènes 
généraux  qui  peUvent  aller  de  la  simple  exacer¬ 
bation  thermique  au  syndrome  de  choc  le  plus 
complet  avec  frisson  violent,  malaise  général 
intense,  hyperthermie.  Parfois  mêthe,  ce  tableau 
est  des  plus  dramatiques,  comme  dans  certaines 
de  nos  observations.  Cependant,  précisons  tout 
de  suite  que  ces  symptômes,  si  graves  qu’ils 
apparaissent,  rétrocèdent  en  vingt-quatre  à  qua¬ 
rante-huit  heures. 

Dhnjection  intraveineuse,  non  plus  des  pro¬ 
téines  solubles,  mais  des  globulines  (extraites 
par  précipitation  acétiqüe  du  produit  précédent), 
inoffensive  chez  un  homme  sain  jusqu’à  la  dose  de 
I  centimètre  cube,  détermine  chez  uü  sujet  Atteint 
de  fièvre  de  Malte  un  syndlrome  de  choc  des  plus 
caractérisés.  Ici  encore,  il  s’agit  d’un  conflit  de 
nature  spécifique  du  à  l'ihtolérance  acquise  au 
cours  de  l’infection  vis-à-vis  de  l’antigène. 

Fait  des  plus  importants,  c’èst  toujours  chez  les 
malades  qui  présentaient  l’iniràâermo-rèacii'on  la 
plus  nette  et  la  plus  intense,  que  ces  phénomènes 
généraux  sont  les  plus  violents;  a’ est  également 
dans  ces  cas  quê  la  guérison  est  la  plus  rapiàe. 

Nous  allons  maintenant  résumer  quelques^Uûés 
de  nos  observations.  Ce  seïa  la  îaÇOh  là  plüis 
objective  d’envisàgef  l’application  et  Faction  de 
la  vaceinothérapie,  et  nous  verrons  ensuite,  en  nous 
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appuyant  sur  ces  exemples,  les  déductions  impor-  l’ont  soigné),  il  pr 
tantes  qu’on  eu  peut  tirer. 

Observation  I  (Courbe  A).  -  Cette  observa-  «econdfparUe'drîl  nu 
tion,  présentée  à  la  Société  médicale  des  hôpi-  jusqu’au  matelas, 
taux,  le  23  juillet  1926,  par  MM.  Courtois-Suffit,  Le  matin,  la  tempér 
G.  Garnier  et  I/iège,  relate  l’histoire  dû  premier  39“-  L’appétit  était 
malade  chez  lequel  fut  pratiquée  l’injection  de  "fté  deTachL^^rosét 
protéines  extraites  du  M.  ahortus.  Yers  le  15  févri 


t  de  la  température  montant 


etombait  aux  environs  de 
at  diminué,  la  constipation 


Le  28  mars  1926,  e: 
de  vingt-trois  ans. 
L’interrogatoire  ni 


vrier,  la  température  tombe  en  lysis, 
orces  reparaissent.  Les  médecins  qui  le 
pu  (par  suite  de  l’opposition  paternelle) 
noculture,  ni  séro-diagnostic,  le  consi- 
lonvalescent  d’une  affection  du  groupe 


Éi 

sui 


jamais  présenté  aucune  affection  grave.  Il  déclare  qu'il 
n’a  jamais  été  aux  colonies,  et  qu’il  n’a  pas  visité  la 
région  méditerranéenne. 

S’il  ne  consomme  ni  lait,  ni  fromage  de  chèvre,  par 
contre,  depuis  l’âge  de  dix-huit  ans,  il  assure  avec  sou 
père,  négociant  à  la  Villette,  l’achat  et  la  vente  d’ani¬ 
maux,  de  boeufs  et  plus  particulièrement  de  moutons,  de 
béliers  et  de  chèvres.  Il  n’a  jamais  eu  l’occasion  de  s’occu¬ 
per  de  l’abatage  de  ces  animaux,  mais  son  métier  l’oblige 
à  un  contact  journalier  avec  eux. 

Le  début  de  la  maladie  remonte  au  12  janvier.  Le  malade 
présentait  une  asthénie  progressive,  une  angine  et  déjà 
des  sueurs  assez  abondantes. 

Il  s’alite  le  22  janvier.  A  ce  moment  (et  ces  renseigne¬ 
ments  noua  sont  confirmés  par  l’un  des  médecins  qui 


typhique.  \'ers  la^fin^de^février.xtous  les^symptômes 
précédents  réapparaissent  aussi  intenses.  11  se  produit  une 
véritable  rechute  que  l’on  attribue  toujours  à  la  même 
cause.  Cependant,  à  ce  moment  survieiment  une  arthral- 
gie  de  la  coxo-fémorale  droite  et  une  sciatique  très 
douloureuse  qui  rétrocèdent  en  deux  jours.  C’est  dans 
ces  conditions  que  le  malade  est  admis  à  la  maison  Dubois 
le  28  mars.  Un  séro-diagnostic.  fait  quelques  jours  avant 
dans  un  laboratoire,  a  été  négatif  au  melitensis  comme  à 
l’Eberth  et  au  paratyphique. 

A  ce  moment  (28  mars),  on  est  en  présence  d’un  malade 
amaigri,  fatigué  par  une  affection  qui  dure  déjà  depuis 
deux  mois  et  demi. 

I/examen  de  la  courbe  thermique  qu’apporte  le  malade 
montre  une  température  oscillant  entre  37°  et  39°  et 
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ayant  présenté  plusieixrs 'ondes  assez^nettes '(courbe  A^. 

^’Morexie  çgt  marquée,  la  constipation  opiniâtre. 

i<a  palpation  de  l'abqomen  provoque  une  douleur 
surtout  marquée  dans  la  région  des  hypocondres,  au 
niveau  du  foie  et  de  la  rate.  La  matité  spUnique  s’étend, 
ep  effet,  sur  18  centjmètres  et  la  palpation  permet  de 
sentir  très  nettenieut  son  pôle  inférieur  sous  le  rebord 
costal. 

Le  foie  débprde  également  les  fausses  côtes.  L’examen 
spipatique  reste  pair  ailleurs  négatif  ;  on  ne  distingue 
aucune  éruption  cutanée. 

L®  2  avril,  coïncidant  avec  une  ascension  thermique 
à  40“  pn  note  upe  vive  douleur  spontanée  au  niveau  du 
testicule  droit  ;  l’examen  montre  un  épldidyme  droit 
gros  et  sensible  ;  la  palpation  du  déférent  est  également 
douloureuse. 

Deux  jours  après,  ces  symptômes  locaux  ont  disparu 
et  font  place  à  une  arthralgie  de  la  coxo-fémorale  gauche! 
qui  persiste  quatre  à  cinq  jours.  Pendant  toute  cette 
période,  le  malade  est  pris  toutes  les  nuits  de  crises 
sudorales  intenses  qui,  dans  la  jornnée,  laissent  la  peau 
en  état  de  moiteur.  On  ne  trouve  toujours  aucun  signe 
pulmonaire  ou  cardiaque.  La  radioscopie  reste  négative, 
ainsi  que  toute  autre  exploration. 

2  avril,  un  séro-diagnostic  est  pratiqué  au  labora¬ 
toire  :  il  est  négatif  pour  l’Eberth,  le  para  A  et  le  para  B. 

Avec  sérum  non  chauffé,  il  est  positif  au  i/ioo  pour  le 
melitensis.  Deux  hémocultures  sur  bouillon  sont  restées 
négatives.  Un  examen  du  sang  a  montré  :  une  anémie 
marquée  à  i  400  000  globules  ronges,  6  500  globules 
blancs,  avec  une  formule  leucocytaire  à  mononucléose 
nettement  prédominante. 

Le  malade  est  considérablement  affaibli,  asthénié, 
amaigri. 

Le  13  avril,  on  injecte  dans  le  derme  de  la  face  anté¬ 
rieure  de  l’avant-bras  2  dixièmes  de  centimètre  cube  d’une 
endoprotéine  préparée  avec  une  souche  à'aboriifs  par 
M.  Reilly,  chef  du  laboratoire  de  l’hôpital  Claude- 
Bernard. 

Une  culture  d’un  dbortus  d’origine  tunisienne  est 
émulsionnée  en  eau  physiologique  ;  l’émulsion  est  des¬ 
séchée  dans  le  vide  et  les  corps  microbiens  broyés  au 
mortier  d’agate. 

C’est  une  émulsion  de  ces  corps  microbiens  broyés 
qui  fournit  l’endoprotéine  dont  nous  nous  sommes  servis. 

Le  lendemain  de  l’injection,  on  constate  une  rougeur 
diffuse  de  la  dimension  d’une  pièce  de  2  francs  environ, 
douloureuse  mais  sans  induration. 

Le  17  avril,  la  température  du  malade  était,  le  matin, 
à  37®.  On  Injecte  par  voie  intramusculaire  2  centimètres 
cubes  de  l’endoprotéine  précédente.  Deux  heure?  après, 
le  malade  est  secoué  par  un  violent  frisson  aceptupagné 
de  claquement  de  dents  et  de  tremblement  des  membres 
et  la  température  monte  à  4q“,2.  Lc  lendemain  matin, 
la  température  est  à  40®,  le  malade  est  considéraWement 
déprimé,  il  présente  un  léger  subictère  ;  mais,  le  soir,  la 
température  commence  à  descendre  à  39®  ;  elle  atteint  38® 
le  troisième  jour,  pour  arriver  au-dessous  ide  37®  le 
quatrième  et  rester  désormais  normale,  sauf  une  légère 
réascension  à  38®  qui  fut  expliquée  par  quelques  selles 
dianhélques  et  sanglantes  en  rapport  avec  une  entérite 
ancienne  (courbe  2). 

Le  i®r  mai,  en  effet,  les  sueurs  ont  disparu,  l’appétit 
augmente,  les  forces  reviennent.  L’abdomen  n’est  plus 
douloureux  à  la  palpation  ;  la  rate  ne  déborde  plus  le 
riJ  >  1  ;  costal. 


23  Mars  ig2g. 

A  l’examen  du  '  sang.-  on  trouve  mai^ltenant 
4  100  000  globules  rouges.  Le  malade  se  lève  et  quij;te  le 
service  le  12  mai.  Avant  son  départ,  deux  sérp-diagnpstics 
sont  à  nouveau  pratiqués  :  l’un  au  laboratoire  du  service 
avec  sérum  non  chauffé,  est  positif  au  1/50,  i/ioo,  1/250  ; 
l’autre  à  l’Institut  Pasteur,  avec  sérum  chauffé  par  la 
méthode  macroscopique,  est  partiellement  positif  au 
i/ipo. 

Le  sérum  du  malade  n’agglutine  pas  le  paramefitensis. 

Le  5  juin,  nous  revoyons  le  malade  ;  sa  température  a 
été  prise  régulièrement  matin  et  soir,  et  la  courbe  qu’il 
nous  apporte  est  absolument  normale.  Par  ailleurs,  il  est 
véritablement  méconnaissable,  car  il  a  engraissé  de 
13  kilogrammes. 

Obs.  II  (Courbe  B).  —  Cette  observation  a  été 
publiée  par  MM.  H.  Cambessédès  et  Cochez  dans 
la  Revue  de  médecine  et  d’hygiène  tropicales  de  juil¬ 
let  1928  (no  4). 

H  s’agit  d’un  homme  de  cinquante-six  ans,  exerçant 
la  profession  de  menuisier,  qui  est  entré  à  l’hôpital 
Saint-Joseph  dans  le  service  du  D'  Restoy,  au  début  de 
février  1928,  pour  une  fièvre  persistante  contre  laquelle 
son  médecin  avait  déjà  mis  en  œuvre  diverses  thérapeu-  . 
tiques  sans  résultat. 

C’est  assez  brusquement,  le  18  décembre  1927,  qu’a 
débuté  l’affection  actuelle  par  des  frissons  avec  fièvre, 
céphalée  et  courbature  générali.sée  ;  en  réalité,  depuis 
une  huitaine  le  malade  s’était  senti  fatigué,  mais  avait 
continué  sou  travail.  Le  médecin  appelé  le  22  décembre 
fait  le  diagnostic  de  grippe  sans  localisation. 

Jusqu’au  6  ou  8  janvier  1928,  l’état  reste  sensiblement 
le  même,  la  température  se  maintient  autour  de  390 
avec  lassitude  générale,  le  malade  se  plaignant  d’une 
céphalée  intense,  surtout  nocturne,  et  de  quelques  dour 
leurs  lombaires. 

Vers  le  8  janvier,  la  température  tombe  aux  environs 
de  37®,8-370,5  :  le  malade  se  sent  légèrement  amélioré, 
quoique  encore  très  fatigué  ;  il  se  lève,  mais  se  traîne 
péniblement,  nous  dit-il.  Tl  sbrt  même  le  15  janvier,  mais 
le  soir  il  est  obligé  de  se  coucher,  la  fièvre  est  remontée 
à  39®,  accompagnée  toujours  des  mêmes  symptômes  : 
courbature,  céphalée,  douleurs  lombaires  et  sueurs 
‘  nocturnes  profuses 

Devant  la  réapparition  et  la  persistance  de  ces  symp¬ 
tômes,  le  malade  appelle  un  autre  médecin  en  consulta¬ 
tion,  qu’il  fait  venir  de  Fontainebleau,  et  qui  prescrit 
des  injections  d’électrargol.  Cette  thérapeutique  n’est 
pas  plus  active  que  les  précédentes,  aussi  notre  homme 
se  décide-tril  à  venir  à  l’hôpital  le  3  février, . 

A  ce  moment,  un  exmnen  clinique  complet  ffe  révèle, 
outre  la'  température  oscillant  entre  38®  et  39°,  qu’up 
minimum-  de  symptômes  ; 

Le  pquls  régulier,  bien  frappé,  bat  à  80  pujsations  à  la 
minute.  L’pxo-wen  du  pœuy  et  des  poumon?  ne  révèle 
rien  d’auormal,  et  l’examen  radioscopique  montre  upe 
transparence  pulmonaire  normale. 

Le  foie  ne  déborde  pas  le  rebord  costal  ;  la  rate  n’est 
pas  perceptible  à  la  palpation,  sans  doute  à  cause  d’pne 
paroi  abdominale  assez  adipeuse,  car  la  percussion  la 
montre  augmentée  de  volume,  16  centimètres  sqr  9  centi¬ 
mètres. 

Les  réflexes  sont  normaux,  les  pupilles  réagissent. 
Nous  ne  constatoim  ni  taches  rosées,  ni  érythèmes,  et  le 
malade  n’en  a  d’ailleurs  jamais  constaté. 
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Pas  de  localisations  osseuses  ni  articulaires,  ha.  tension 
artérielle  est  de  15-9.  I,es  urines  ne  contiennent  pas  de 
sucre,  mais  08^,50  d’albumine. 

Devant  cet  examen  à  peu  près  négatif,  nous  recherchons 
dans  les  antécédents  de  notre  malade  quelques  symp¬ 
tômes  qui  puissent  guider  notre  diagnostic.  Ji 

Dans  son  passé,  nous  relevons  : 

Cinq  poussées  d’érysipèle  de  la  face,  vers  l’âge  de 
iS 


Lymphocytes .  0,6  par  mm*  1 

Alumine .  0,30  —  |  cultures  stériles. 

Sucre .  0,50  —  1 

Malgré  tous  ces  examens  négatifs,"nous  pensons  à  la 
possibilité  d’une  infection  minaire  à  colibacilles  et 
prescrivons  des  injections  d’uroforruine  et  de  l’uriganine 
per  os.  Heureuse  coïncidence,  la  température  tombe 


Courbe  B. 


trente  ans.  La  dernière  poussée  date  de  vingt  ans.  A  la 
suite  d’une  de  ces  poussées  plus  inteirse  que  les  autres, 
on  a  trouvé  de  l’albumine  dans  les  urines,  albumine  qui 
semble  avoir  persisté  depuis. 

En  1914,  une  paratyphoïde  soignée  dans  le  service  de 
Chantemesse,  au  cours  de  laquelle  les  urines  ont  présenté 
des  traces  d’albmnine. 

Ces  antécédents  nous  incitent  à  pratiquer  un  dosage 
d’urée  du  sang  qui  donne  os^aô  et  des  examens  répétés 
d’urine  qui  montrent  des  traces  d’albumine,  la  quantité 
maxima  atteignant  à  peine  081,50.  L’examen  cytologique 
ne  révèle  pas  d’éléments  anormaux,  des  cultures  prati¬ 
quées  pour  rechercher  notamment  des  colibacilles  restant 
négatives  à  plusieurs  reprises. 

Une  hémoculture  faite  au  jour  où  la  température 
atteignait  39“  est  restée  négative. 

Le  malade  continuant  à  accuser  une  violente  céphalée 
avec  douleurs  lombaires  persistantes  et  malgré  l'absence 
de  signes  méningés  cliniques,  nous  pratiquons  une 
ponction  lombaire  dont  voici  les  résultats  : 


progressivement  àda  normale,  37“,2  le  soir,  au  bout  d’une 
quinzaine  de  jours  de  cette  thérapeutique.  Et  le  malade 
sert  de  l’hôpital,  guéri  semblait-il.  U  part  à  la  campagne, 
et  quoique  n’ayant  plus  de  fièvre,  il  ne  se  sent  pas  tout  à 
fait  rétabli.  Au  bout  d’une  douzaine  de  jours,  il  revient  à 
Paris,  mais  n’a  pas  retrouvé  les  forces  qu’il  espérait  ; 
il  ne  peut  travailler  et,  le  lendemain  de  son  retour,  il  se 
remet  au  lit  avec  de  la  fièvre.  La  température  présente 
alors  de  grandes  oscillations  entre  37“  et  40°  pendant 
ime  dizaine  de  jours,  puis  elle  redescend  progressivement 
vers  38®,  mais  s’y  maintient,  et  c’est  ce  qui  décide  le 
malade  à  revenir  nous  voir  le  7  mai,  nous  apportant  ses 
courbes  de  température.  Nous  pensons  alors  aussitôt  à  la 
mélltococcie  et  pratiquons  les  recherches  de  laboratoire 
nécessaires  qui  nous  permettent  la  certitude  du  dia¬ 
gnostic. 

On  pratique  aussitôt  une  intradermo-réaction  à  la 
mélitlne  suivant  la  méthode  de  Bumet  et  on  prélève  du 
sang  pour  le  séro-diagnostic.  Ce  prélèvement  a  lieu  le 
matin  vers  9  heiues,  suivant  le  conseil  du  prpfesseui 
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Tanon,  c’est-à-dire  après  la  montée  présumée  nocturne  1,’çppareil  respiratoire  est  intact,  ii  n’e^siste  pag,  de 
de  la  température.  Tandis  que  le  D»  Reilly  qui  pratique  poinl;  de  côté,  ni  de  toux,  id  d’expectoratipu  ; 
l'examen  du  sang  trouve  un  taux  agglutiuatif  de  i  p.  600  tion  en  est  négative. 

et  ime  floculation  de  5/ io,l’iutradermo-réactiou  va  donner  I<es  btuits  du  ççeur  sont  bien,  freppés  :  le  pOUlS  est 
une  réponse  extrêmement  positive.  En  effet,  le  point  ré^lier  à  68,  légéreipent  dicrote. 

d’inoculation  va  s’entourer  d’une  aréole  rouge  de  la  E’examen  des  téguments,  ue  tuqnire  ç^^c^lUe  érpsion 
dnnension  d'une  pièce  de  o  fr.  50  papuleuse  et  on  voit  quelconque. 

la  courbe  thermique,  qui  depuis  quelques  jours  demeurait  Ees  urines  ne  contiennent  ui  suçié,  ni  albumine, 

aux  environs  de  370,5,  atteindre  le  soir  même  380,6  ;  Devant  cet  état  dont  le  début  réel  remonte  au  25  mai, 

elle  va  osciller  vers  ces  chiffres  à  nouveau  pendant  on  pense  aune  dothiénentérie.  A  cet  effet,  une  hémoculture 
trois  jours.  C’est  alors  qu’on  se  décide  à  traiter  ce  cas  non  sur  büe  est  pratiquée  qui  reste  négative  après  quatre 
douteux  de  mélitocpccie  par  le  vaccin.  On  pratique  le  jours  d’étuve.  Par  contre,  un  séro-diagnostic  se  montre 
iimai,àioh.  30,  une  injection  deadixièmes  seulement  de  positif  par  l’Eberth  et  le  para  B  au  i/i  600.  Aussi,  bien 
globulines  à’ahorius  par  la  voie  intraveineuse.  Cette  dose  qu’on  sache  que  le  malade  a  été  vacciné  en  mai  par 
est  minime,  mais  ou  s’y  décide  en  raison  précisément  de  le  T.  A.  B.,  il  est  passé  au  service  des  typhiques, 
la  sensibilité  exceptioimelle  du  sujet,  comme  eu  témoigne  Effectivement,  ia  fièyre  élevée  qui  se  maintient  en  pia¬ 
le  résultat  de  l’intradermo-réaction.  Ee  malade  ressent,  teauà4O0,  la  dissociation  du  pouls  et  de  la  température,  le 
une  heure  après,  un  frisson.  Ee  malaise  augmente  et  on  dicrotismc,  la  splénomégalie,  la  constipation,  peuvent  faire 
note  une  température  de  40»  à  12  h.  30.  A  ï6  h.  30,  la  penser  à  une  infection  du  grpupejtyphique  paratyphique 


Courbe  C. 


température  atteint  410.  Elle  restera  aux  environs  de  41® 
pendant  toute  la  journée  pour  descendre  le  lendemain 
de  400,8  (matin)  à  390,3  (soir).  Ee  surlendemain,~lâ 
teWPérfttUte  est  36°,8  et  désprm.ai.a  c’est  ta  gu.érison  sans 
reebut^  jusqu’à,  ce  jour. 

Obs.  III  (Courbe  C).  —  Nous  devons  cette 
QbstitYatipn  à  l’obligeance  du,  L.  Montel,  dç 
l’bdpit^  militaire  de  Marseille,  qui  doit  ia  rappor¬ 
ter  par  ailleurs. 

Ee  14  juin  1928,  le  jeuue  v,,.  entre  à  i.’hêpitai  militaire 
qtjçç  le  diegnostiç  d’in^oiatipn  probable,  yne  di.zas'.e  de 
jours  ànpnrava.nt,  en  effet,  ff  avait  été  exposé  au,  spisil 
pendant  plus  d’une  heme  et  atteint  immédiatement 
d’une  violente  céphalée  avee  vertiges,  épistams  y  dans  la 
nuit,  la  d^vre  s’ailume  ;  le,  malade  est  hospitalisé  quatto 
iorus  d  l'inffrmçrie,  puis  dirigé  sur  l’bôpitrff- 

Au  moment  de  son  entrée,  la  température  est  à  490,4. 
ye  nialade,  asser  obnnbffé,  se  plaint  de  mal.  de  tf  te  et  de 
«^iéurs  abdominaies  ;  la  langue  est  saburrale,  rouge, 
^  Ir^  bprds  ;  le  ventre  est  douloureux  à  la  pression  dans 
tonba  ^  étendue  ;  la  eonstipation  est  assez  intense. 

A  la  percussion.de  foie  apparaît  normal,  mais  la  rate 
est  nettement  percutable, 


Cependant,  au  bout  de  douze  à  quinze  jours  d’obser- 
TOtion,  on  est  bien  obligé  de  ^nstater^que^le  maladejne 
présente  ni  tüphlwrni' taches  rosëési^ni’gargbüilTemént'de 
la  iosse  iliaque  droite.  Aussi,  malgré  le  séro-diagnostic 
positif,  le  doute  est-il  permis,  étant  donnée  la  vaccination 
récente.  Une  deuxième  hémoculture  est  d’ailleurs  négative. 

Le  19  juin,  on  pratique  une  injection  intradermique 
sur  mélitine.  ;  à  partir  de  la  sixième  heure,  la  réaction 
s’avère  intense  et  l’exanthème  ne  va  faire  que  s’accroître 
dans  les  heures  qui  suivent,  pour  atteindre  la  dimension 
d’une  pièce  de  5  francs,  cependant  que,  parallèlement, 
la  température  augmente  d’un  degré. 

yn  séro-diaguostiq  se  montre  positif  pour  le  B.  abçrtus 

1(10  ooo- 

Quelques,  j^ours  plus  tard,  uue  hémoculture  en  bouillon 
glyçériné  donne,  une  culture  typique  de  B.  melitensià. 

Ea  fièvre  de  Malte  est  donç  certaine,  sans  que  nous 
ayons,  pu  d'niUeurs  retrouver  auçune  étiologie  préçfee. 

Les  signes  cliniques  de  la  méfitococcle  se  précisent  : 
la  nuit  le  rnalade  transpire  abondamment,  la  constipation 
est  toujoufs  opiniâtre,  De§  douleurs  apparaissent’  dans 
les,  metnbres,  puis  à  la  nuque,  an.  thorax. 

La  température,  qui  était  continue  au  début,  (devient 
maintenant  rémittente  et  affecte  dans  son  ensemble  des 
ondulations  très  nettes. 
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On  essaie  alors  diverses  thérapeutiques  (teinture  d’iode 
par  voie  buccale  notamment)  qui  ne  donnent  aucun 
résultat. 

A  partir  du  20  juin,  date  à  laquelle  nous  nous  occupons 
spécialement  du  malade,  nous  entreprenons  quelques 
essais  de  traitement  considéré  comme  spécifique.  C’est 
ainsi  que  nous  essayons  successivement  : 

Du  vaccin  préparé  avec  du  melilensis  tué  par  le 
formol,  sans  aucun  résultat  ;  du  vaccin  I.  O.  D.  de 
Ranque  et  Senez,  du  vaccin  formolé  préparé  avec  de 
Vabortus,  n’ont  pas  plus  de  succès. 

On  essaie  ensuite  de  la  septicémine  intramusculaire 
sans  rien  obtenir.  C’est  alors  que  le  D' Bumet  nous  envoie 
aimablement  de  la  mélitine  et  nous  conseille  de  l’injecter 
dans  les  muscles  au  même  titre  qu’un  vaccin.  Cette 
médication  échoue  comme  la  précédente. 

13n  désespoir  de  cause,  nous  recourons  alors  à  l’antigène 
soluble  de  MM.  Reilly,  Cambessédès  et  Garnier.  Sachant 
que  le  malade  réagissait  avec  intensité  aux  divers  pro¬ 
duits  contenant  des  microbes  du  type  melitensis,  nous 
faisons  une  injection  intrafessière  de  i  centimètre  cube 
seulement. 

A  ce  momcnt-là,  l’état  général  du  malade  avait  sérieu¬ 
sement  fléchi.  Quoique  alimenté  de  façon  normale,  il  se 
trouvait  très  déprimé  et  il  en  était  à  son  quatrième  mois 
de  fièvre  (la  température  dépassant  38°  presque  tous  les 

La  réaction  qui  suivit  l’injection  de  ce  produit  fut 
considérable.  De  malade  présenta  des  nausées  puis  des 
vomissements,  un  état  lipothymique  avec  tendance 
aux  syncopes.  La  température,  qui  était  à  38»  avant 
la  piqûre,  s’éleva  à  410,1,  mais,  dès  le  lendemain,  nous 
avons  la  joie  d’assister  à  une  défervescence  brusque, 
le  thermomètre  marque  370,8  le  matin,  360,8  le  soir,  et 
depuis  la  température  est  restée  rigoureusement  normale. 

Le  malade  était  guéri  au  cent  onzième  jour  de  sa 
maladie.  Lorsqu'il  quitta  l’hôpital,  il  avait  engraissé  de 
1 0  kilogrammes. 

Le  Dr  Montel,  qui  a  revu  récemment  le  malade,  nous 
confirmait,  le  15  octobre,  que  la  guérison  s’était  mainte¬ 
nue  parfaite. 

Ainsi  donc,  voici  trois  observations  où  l’injec¬ 
tion  de  doses  d'antigène  élevées  (eu  égard  au 
degré  de  sensibilisation  du  malade)  a  provoqué 
une  réaction  inflammatoire  violente.  Or,  ces 
sujets  ont  guéri  définitivement  à  la  suite  d’une 
seule  injection. 

Nous  possédons  onze  autres  observations  iden¬ 
tiques.  ly’une  d’elles  doit  paraître  incessamment 
dans  la  Gazette  des  hôpitaux  sous  la  signature  des 
Drs  I,iège  et  Castéran.  Deux  autres  ont  été 
observées  par  le  Dt  Turpin,  qui  les  cite  dans  un 
article  du  Progrès  médical  du  15  septembre  1928. 

Avec  le  Dr  Respault,  de  Salse  (Pyrénées- 
Orieiitales),  grâce  à  l’extrême  obligeance  de  qui 
l’un  de  nous  a  pu  aller  faire  les  premiers  essais 
avec  une  collaboration  très  éclairée,  nous  avons 
pu  guérir  quatre  sujets  de  la  même  façon. 

On  trouvera  dans  notre  mémoire  la  relation 
résumée  de  ces  quatre  observations. 

De  même,  le  Dr  Bentkowski  (de  Saint-Jean- 


du-Gard)  a  pu  suivre  trois  cas  de  survenue 
brusque  de  la  guérison. 

Au  total,  ces  quatorze  observations  qui  se  repro¬ 
duisent  montrent  qu’à  la  suite  des  phénomènes 
de  choc,  de  nature  spécifique,  déterminés  par 
l’introduction  du  vaccin,  l’infection  tourne  brus¬ 
quement  .court. 


Pour  obvier  à  l’inconvénient  des  réactions 
brutales,  nous  avons  systématiquement  injecté  à 
une  autre  série  de  malades  des  doses  moindres 
d’antigène  (proportionnellement  à  leur  degré 
d’allergie).  Ici,  une  amélioration  fut  obtenue  à 
la  suite  de  l’inoculation,  mais  bientôt  le  cycle 
fébrile  réapparut  et  il  fut  nécessaire  de  renouveler 
les  injections  à  deux  ou  trois  reprises.  Ce  traite¬ 
ment,  mieux  supporté  par  les  malades,  fut  néan¬ 
moins  suivi  de  la  guérison  dans  un  délai  de  quinze 
à  vingt-cinq  jours. 

Voici  le  détail  de  deux  observations  : 

Obs.  IV  (service  du  D^  Mouuier-Vinard) .  —  C...  Marc 
rentre  à  ((hôpital  parce  qite,  depuis  deux  mois  environ, 
son  état  général  s’est  altéré  ffrissous,  fatigue,  anorexie, 
amaigrissement,  etc.). 

A  l’examen,  on  constate  en  effet  que  le  sujet  est  amaigri 
(poids  :  57’‘8,70o  au  lieu  de  73  kilogrammes  il  y  a  trois 
mois).  On  note  par  ailleurs  une  température  oscillante 
aux  alentours  de  38»,  un  pouls  à  72  bien  frappé,  avec  des 
bruits  du  coeur  un  peu  assourdis.  Le  foie  est  normal  de 
dimensions,  mais  paraît  un  peu  douloureux  à  la  palpation. 
La  rate  est  manifestement  augmentée  de  volume.  Aux 
bases  pulmonaires,  obscurité  de  murmure,  diminution  de 
la  sonorité,  et  à  droite  quelques  légers  frottements. 

Une  hémoculture  est  pratiquée  sans  résultats.  Le  séro¬ 
diagnostic  est  négatif  pour  l’Eberth  et  les  paratyphiques. 

C’est  alors  que,  le  8  juin,  on  porte  les  recherches  du 
côté  de  la  mélitococcie. 

Le  séro-diagnostic  est  positif  au  1/800.  L’intradermo- 
réaction  avec  la  mélitine  (faite  à  la  dose  de  cinq  divisions 
de  la  seringue  Barthélemy)  donne  le  lendemain  une 
plaque  érythémateuse  de  5  centimètres  de  diamètre. 

Le  12  juin,  on  fait  une  injection  intramusculaire  de 
vaccin  à  la  dose  de  i  demi-centimètre  cube.  Dans  l’après- 
midi,  réaction  moyenne  avec  maximum  à  41».  Pas  de 
défervescence  le  lendemain.  Pas  de  modification  de  la 
rate  dans  les  jours  suivants. 

Le  22  juin,  injection  de  i  centimètre  cube  à  15  h.  45. 

De  18  à  ig  herrres,  frissons,  malaises,  réactions  assez 
vives,  température  à  40"  (maximum). 

La  température  descend,  pour  arriver  dans  la  journée 
du  25  à  37°,4  (matin  et  soir).  Mais  dès  le  lendemain  elle 
reprend  et  le  surlendemain  elle  est  à  39°,  chiffre  aux 
environs  duquel  elle  va  demeurer  trois  jours. 

Une  poussée  vésiculaire  a  lieu  pendant  ces  mêmes 
jours,  de  façon  très  nette.  La  vésicule  est  très  grosse, 
douloureuse,  palpable  ultérieurement. 

.  Au  quatrième  jour,  la  température  descend  rapideineiit 
en  lysls,  en  même  temps  que  les  signes  locaux  vésiculaire#. 
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Iæ  courbe  de  température  Va  dite  lors  osdller  un  peu 
au-dessus  de  37“,  ruais  le  malade  ae  sent,  mieux  et  quitte 
l’hôpital  'le  4  août.  poids  est  à  65'‘«,400  au  lieu  de 
57'“*, 700  à  l’entrée,  les  forces  sont  revenues. 

Revu  le  8  octobre,  il  est  eh  parfait  état. 

Obs.  V  (Courbe  D).  —  Y...  M...,  vingt-sept  ans, 
boucher  à  la  Villette,  entre  le  ar  février  â  l’hôpital 
Claude-Bernard.  Depuis  le  16  décembre,  il  a  un  état , 
fébrile  discontinu.  Déjà,  depuis  un  ou  deux  mois  avant 
cette  date.  Y...  M...  déclare  que  sa  santé,  jusque-là 
parfaite,  était  altérée.  Mais  c’est  le  r6  décembre,  à  la 
suite  d’nU  accident  lipbthÿmique,  qu’il  ee  décide  à 
consulter,  De  médecin  constate  de  la  fîè^e,  mais  il  n’est 
rappelé  auprès  du  malade  que  vers  le  8  janvier.  Dès  lors 
le  malade  est  suivi,  la  température  est  prise  réf^èremeht. 
Da  courbe  fait  penser  à  utte  infection  dé  là  série  Rberth. 
un  séro-diagnostic  positif  au  r/50  àU  para  A  fait  rulme 
décider  une  vaccinothérapie.  Devant  l’insttccès  de  la 
théraueutiaue.  l’allure  quelque  peu  ondulante  de  la 
courbe,  on  vient  à  l’hypothèse  de  fièvre  de  Malte,  et 


àe  ptodult  •  son  mtéSaslté,  malgré  la  dose  double,  est 
plutôt  un  peu  moindre.  La  température  prise  d'hemre  en 
heüte  indique  un  maximum  dé  40018  au  liéu  de  400,6. 
Noüs  aurons  à  revenir  sur  ce  fait. 

Dans  lés  jours  qui  suivent,  l’oscillatiou  de  la  courbe 
se  fait  entre  370  et  380,  mais  le  malade  attire  l’attention 
siur  un  point  douloureux  de  la  région  sternale.  Il  s’ùgit 
d’unfe  tuméfaction  localisée  au  niveau  de  la  troisième  arti- 
cMàtiOn  dhohihroiaternâle  gauche.  Sans  doute,  c’est  là 
la  cause  de  la  résistance  à  la  thérapeutique. 

Lè  20  mars,  on  pratique  une  deuxième  injection  à  la 
dose  de  2  cenirmètres  cubes.  La  réaction  consécutive  est 
fràndie.  Pat  la  suite,  l’amélioration  est  nétte,  le  malade 
se  sent  guéri,,  l’appétit  revient,  le  poids  augmente  de 
2''8,5oo  environ  dans  les  deux  semaines  où  le  malade, 
convalescent,  reste  à  l’hôpital. 

Revu  à  diverses  reprises  et  jusqu’à  une  date  toute 
récente,  le  malade  est  guéri  définitivement. 

Deux  observations  du  même  ordre  nous  sont 
fournies  par  'le  Dr  Bentkowski.  Un  malade  en 


le  malade  est  adressé  à  Claude-Bernard.  L’intertogatoire 
relève  une  histoire  dè  pyrexie  de  longue  durée,  avec 
crises  de  èUenrs  et  algieS  diverses. 

L’eüàmeü  dénote  un  étàt  général  altéré  (perte  de 
to  kiiogtammes  en  trois  mois),  une  température  aux 
alentours  dé  38»,  un  poüls  à  62,  une  tension  artérielle 
à  l2-8  (au  Vaque*),  uU  fOie  dé  diméUsious  lt-13.  une 
mtè  h3q)èrtropldée  à  là  percussion  et  à  là  phoUendoscOpie 
ét  mesmant  17  dans  lé  sens  tràUSvèrsal  et  ïo  dans  le 
sens  vertical. 

Lé  laboratoire  confirme  par  l’àgglutüiàtion  aU  2/too 
lè  diagnostie.  L’intràdermo-ïëactioù  èSl  positive,  mais  de 
façon  moyenne. 

t,0  à  5  février  1028,  muni  de  cé  renseigttMûeht,  on 
commence  le  traitement. 

Un  deittl-centimètre  cube  seulement  d’endoprotéitte  est 
injecté.  Deux  heures  après  se  déclenche  Une  rêâCtiOn 
g^éràle  de  mojréüne  intensité  avec  température  à  4o‘>,7. 

Le  27  février  1928,  apyrexie.  De  malàde  déélaré  Sé 
sentir  très  bien.  Crise  urinaire.  Raté  dlminUëè  Uetàblei 
ment,  13-7  de  17-16  quelques  jours  aupàtavunt). 
Mais  la  température  reprend  àu  bout  de  quelques  jours, 
et  le  6  mars  ou  pratique  une  deuxième  injection  de 
vaccm,  celle-ci  de  i  centimètre  cube.  La  réaction  générale 


particulier  est  atteiut  depuis  un  an  de  fièvre  de 
Malte  (coûfiralée  par  un  s'ëro-diagnostic  positif 
au  S/iOP).  Depuis  deux  ruois  est  survenue  Une 
arthrite  supputée  au  cou-de-pied  gauchè.  Divers 
essais  vacduothérapiques  n’ont  donné  aucun 
résultat.  Deux  injections  d’endoprotéines,  faites 
après  intraderUioiréactioii  èt  à  huit  jours  d'inter- 
Valle,  amènent  la  guérison  coiUplète  avec  Une  dis- 
Jiaritiohtrès  rajlide  de  tout  phénomène  articulaire. 
Cinq  cas  analôgueS  ont  été  observés  par  le 
D^  Respàult,  dé  Salse,  oit  déüx  injections  ont 
guéri  un  malade.  Dans  deu±  de  ceS  cas  le  D' 
pault  a  voulu  essayer  la  méthode  des  doses 
faibles  puis  croissàâteS.  C’est  seififeiüent  quand  il 
est  arrivé  aux  doseS  suffisantes  qu’il  a  obtenu 
le  chOc  et  le  succès.  D’autre  part,  le  D^  B...,  à 
B...  (Vaucluse),  nous  écrit  que,  atteint  de  fièvre 
de  Malté,  il  a  été  guéri  à  la  suite  de  deux  injec¬ 
tions  ;  son  auto-observation  ne  nous  est  pas  encore 
parvenue. 
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'  Au  total,  nous  possédons  ainsi  dix  observations 
où  la  guérison  est  survenue  après  deux  ou  trois 
injections  de  vaccin. 

Ici,  les  premières  doses,  insuffisantes  à  déter¬ 
miner  une  réaction  générale  violente,  avait 
cependant  réussi  à  engendrer  une  recrudescence 
de  la  fièvre  et  un  tableau  de  choc  atténué. 

Enfin  chez  cinq  derniers  sujets,  l’injection 
d’une  quantité  trop  faible  d’antigène  n’occasiohna 
qu’une  réaction  insuffisante.  E’insuccès  fut  total, 
les  malades  s’étant  refusés  â  une  reprise  du 
traitement. 


Ainsi,  au  total,  chez  vingt-quatre  malades,  nous 
avons  pu  provoquer,  grâce  à  la  valeur  antigénique 
dû  vâfccin  employé,  la  survenue  de  phénomènes 
généraux  violents,  incomparablement  supérieurs 
à  ceux  déterminés  par  les  vaccins  couramment 
employés.  Leur  intensité  a  réglé  l’orientation  des 
résultats  thérapeutiques. 

Iva  démonstration  la  plus  évidente  est  fournie 
par  l’observation  lil,  où  l’on  voit  successivement 
l’iuoôtilation  de  vaccin  au  mélitocoque,  à  l’aèorfws, 
de  vacdns  iodés,  de  mélitine,  ne  déterminer 
qtl’une  réaction  modérée  et  une  amélioration 
passagère,  alors  que  l’injection,  d’une  protéine,  à 
la  faveur  du  violent  choc  inflammatoire  qu’elle 
provoque,  assure  en  vingt-quatre  heures  la  guéri¬ 
son.  Cet  exemple  explique  une  fois  de  plus  les 
divergences  d’opinions  portées  sur  la  valeur  de  la 
vâcCÎnothérapie  au  cours  delà  fièvre  de  Malte. 

C’est  pour  avoir  ignoré  l’importance  de  ces 
réactions  consécutives  que  différents  cliniciens  ont 
nié  la  valeur  d’une  méthode  qui,  d’après  notre 
statistique,  est  capable  de  donner  les  résultats 
les  plus  brillants  et  d’une  manière  presque  cons¬ 
tante. 


si  nôùs  comparons- nos  observations  person¬ 
nelles  â  cëileS  publiées  ailleurs  et  où  là  VacCino- 
théràpie  avait  eu  des  résultats  très  Vâriàblés, 
noüs,y  trouvons  une  confirmation  dé  notre  façon 
de  pènsér. 

C’èst  ainsi  qu’on  ne  saurait  être  surpris  de 
voir  Courcoux,  Eelong  et  Cordey  (i)  pratiquer 
vainement  treize  injections  d’âutovâCcin  niélito- 
coccîqüè  à  unrtlàlade,  puisque  les  aüténts  nOüS 
disent  que  leur  vaccin,  qUÎ  contenait  dé  2^0  tiiil- 

f  l)  CotmcOoxi  IjtetQNO  et  CbRDÈv,  Sur  tin  caS  parisien  de 
milltococcie  (Soc.  médicale  des  hôpitaux,  21  juillet  1922). 


lions  â  I  milliard  de  germes,  ne  provoqua  jàtnais 
aucune  réaction  locale  ou  générale. 

Ees  échecs  de  Dargein  (2),  qui  incitent  cet 
auteur  à  un  grand  scepticisme  en  matière  de 
vaccinothérapie,  nous  paraissent  aussi  fadlès  à 
expliquer.  En  effet,  si  cet  auteur  s’est  servi  d’iui 
autovaccin  soit  très  faible,  10  à  40  millions  de 
germe.',  soit  plus  riche  en  antigène,  400  â  ^00  mil¬ 
lions,  ou  même  d’un  vaccin  sensibilisé  par,  le 
sérum  du  malade,  il  précise  lui  aussi  qu’il  n‘a 
observé  chez  tous  ses  patients  aüCune  réaction 
générale.  , 

E'observâtion  de  Sergent,  Mignot  et  Siou- 
rilsky  (3),  nous  paraît  encore  plus  démonstrative. 
Chez  un  malade  atteint  de  mélitococciedepüistrqîs 
moîs,cesauteurspratiquèrentuneséried’injections 
de  vaccin  I.  Ô.  D.  de  Ranque  et  Senez  à  petites 
doses  (un  quart  à  un  demi-Centi  mètre  cubp)  ; 
ils  notèrent  chaque  fois  une  légère  réaction 
thermique  et  disent  avoir  observé  Une  améliora¬ 
tion  non  douteuse,  puis  ils  injectèrent  deux  doses 
plus  fortes  (2  à  3  centimètres  cubes)  qui  dëclen- . 
rihèrent  une  forte  réaction  générale  suivie  d’ùne 
guérison  définitive. 

De  même  Halbron  (4)  ,  essayant  la  vaccinolhê- 
rapie  dans  un  cas  de  fièvre  de  Malte  grave  et 
prolongé,  emploie  successivement  un  stodk- 
vaccîn  et  un  autovaccin  ;  il  n’observe  aucüU 
accident,  aucune  réaction  violente,  mais  aUSèî 
aucun  résultat  thérapeutique.  Plus  tard,  chez  le 
même  malade,  tme  seule  injection  de  stock-vacciU 
détermine  une  réaction  violente  avec  phénomènes 
de  choc  des  plus  dramatiques,  mais  à  partir  de  ce 
moment  la  guérison  survint. 

Dans  les  cas  plus  récents  rapportés  par 
Demierre  (5),  Debré  (6)  et  leurs  collaborateurs,  la 
même  remarque  trouve  encore  son  application. 
Chez  le  malade  de  Debré,  J.  Marie  et  Ôirbux, 
une  première  injection  intramusculaire  de  méli- 
tine  et  une  seconde  semblable  à  huit  jours  d'igfër- 
valle  déterminent  une  «  forte  réaction  îèbriië  », 
qui  suffit  â  juguler  une  mélitococcie  datant  déjà 
de  plusieurs  mois. 

(2)  DARGEirr,  Mélitococcie  (Archives  dé  médéeiHe  et  de 
pharmacie  mvales,  t.  CXVI,  p.  89). 

(3)  Sergent,  Mignot  et  Kourilskÿ,  A  propos  d’un  cas  de 
fièvre  de  Malte  (Soc.  médicale  des  hôpitaux,  5  lévrier  1926). 

(4)  Halbron,  Sob.  htédicale  des  hôpitaux,  1922,  p.  1373,  èl 
Étude  pratique  du  diaghostic  et  du  traitement  de  la  fièvre  de 
Malte  méditerranéenne  (Revue  pratique  des  maladies  des  i^ys 
chauds,  août  et  septembre  1923,  t.  iH,  n»  i). 

(5)  ÉÉMifeRhE,  Maschal  et  JAÙBERT,  Üh  câB  de  fiêvtè 
ondùlahte  autochtone;  Valeur  diagnostique  ét  thérapéUtjque 
de  l’intradermo-réaction  de  Bumet(Soc.  médicale  des  hépitaux, 
23  décembre  1927). 

(6)  BEBRË,  Marie,  biROUx,  Fièvre  oudüleute  autactatoAè, 
Intérêt  de  l’^reuve  à  la  mélitine  de  Bumet  (Soc.  mélàû^  dfi 
hôpitaux,  16  dèceûibre  1927). 
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Lemierre,  G.  Marchai  et  A.  Jaubert  rapportent 
un  cas  de  fièvre  de  Malte  remontant  à  six  mois 
environ  et  où  l’intradermo-réaction  fut  d’une 
intensité  telle  qu’elle  atteignait  les  dimensions 
d’une  paume  de  main.  Aussi,  chez  ce  malade 
particulièrement  sensibilisé,  cette  injection  super¬ 
ficielle  de  mélitine  provoqua-t-elle  l’apparition  de 
symptômes  généraux  et  entraîna  la  guérison. 

Grâce  à  l’état  d’allergie  de  ce  malade,  une  dose 
infime  d’antigène  avait  suffi  à  déterminer  et 
le  choc  et  la  guérison. 

A  tous  ces  exemples  préc's,  nous  pourrions 
d’ailleurs  ajouter  l’observation  empirique  sui¬ 
vante,  recueillie  dans  les  régions  où  sévit  la  fièvre 
de  Malte  par  certains  médecins  qui  nous  en  ont  fait 
part  :  la  vaccinothérapie  ne  donne  pas  actuelle¬ 
ment  les  résultats  auxquels  on  était  accoutumé 
jadis.  Or,  à  l’origine,  les  vaccins  occasionnaient 
des  réactions  beaucoup  plus  fortes,  et  c’est 
précisément  pour  obvier  à  ces  inconvénients  que 
certains,  laboratoires  ont  cru  devoir  diminuer 
l’intensité  de  l’émulsion  microbienne.  Il  n’a  pas 
échappé  au  sens  d’observation  des  praticiens  que, 
du  même  coup,  le  pouvoir  d’action  du  vaccin 
avait  beaucoup  diminué. 

Comme  nous  l’écrivons  ailleurs,  on  peut,  en 
résumé,  transformer  en  affirmation  l’hypothèse 
qu’avait  émise  Burnet  à  propos  d’un  cas  guéri 
par  une  injection  intraveineuse  de  vaccin  qui 
avait  entraîné  un  choc  dramatique  :  «  il  semble 
que  cette  très  forte  réaction  soit  la  condition  du 
succès  ». 

Si,  dans  tous  les  cas  que  nous  avons  étudiés, 
nous  sommes  parvenus  à  déclencher  régulièrement 
une  forte  réaction  générale  qui  entraîna  la  guéri¬ 
son,  ce  n’est  pas  là  l’effet  d’un  heureux  hasard, 
mais  une  question  de  dose  d’antigène.  En  effet, 
chaque  centimètre  cube  de  notre  produit  repré¬ 
sente  les  albumines  extraites  de  2  centigrammes 
de  corps  microbien  sec  qui  correspondent  au  moins 
à  500  milliards  de  germes,  chiffre  qui  dépasse 
largement  les  doses  habituellement  employées. 


E’étude  expérimentale  précédente  amène  donc 
à  la  conclusion  que  le  mode  d’action  de  la  vaccino¬ 
thérapie  au  cours  de  la  fièvre  de  Malte  doit  être 
bien  moins  recherché  dans  la  production  d’anti¬ 
corps  créant  un  état  réfractaire  que  dans  la 
détermination  d’un  conflit  spécifique  entre  l’orga¬ 
nisme  sensibilisé  et  l’antigène  introduit  ;  la 
réaction  générale  qui  s’ensuit  amène  des, modifica¬ 
tions  d’ordre  physique  sur  la  nature  desquelles 
nous  ne  sommes  pas  encore  fixés  (variation  de 
la  charge  électrique  des  leucocytes,  variations  de 
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l’équilibre  ionique  autour  du  foyer  inflamma¬ 
toire,  etc.)  et  qui  permettent  à  l’organisme  la 
résorption  rapide  des  foyers  infectieux. 

Quel  que  soit  le  mécanisme  intime  qui  préside  à 
la  guérison,  celle-ci  nécessite  que  l’antigène 
injecté  ait  déterminé  une  réaction  cliniquement 
appréciable.  Plus  violente  est  l’intensité  du  choc 
produit,  plus  rapide  l’arrêt  de  l’infection.  Nous 
ne  prétendons  pas  d’ailleurs  qu’il  y  ait  lieu  d’impo¬ 
ser  d’emblée,  au  malade  une  réaction  excessive  ; 
nous  pensons  au  contraire  qu’il  est  préférable,  au 
risque  de  retarder  quelque  peu  la  guérison,  de  lui 
injecter  des  doses  modérées  d’antigène.  Ea 
conduite  du  traitement  devra  être  menée  comme 
il  suit  : 

On  commencera  par  pratiquer  une  injection 
intradermique  de  i/io  (  un  dixième)  de  centimètre 
cube  de  protéine  extraite  du  M.  ahortus.  Au  bout 
de  dix-huit  à  vingt-quatre  heures,  on  lira  la 
réaction. 

Deux  cas  sont  à  envisager  : 

1°  L’intradermo-réaction  est  négative,  dou¬ 
teuse  ou  très  faiblement  positive  (ér3d:hème  léger, 
lenticulaire,  non  infiltré,  éphémère).  Il  vaut 
mieux  différer  la  vaccinothérapie.  Elle  ne  saurait 
donner  en  effet  que  des  résultats  nuis  ou  miîumes. 

Au  bout  de  quelques  jours,  on  pratiquera  à 
nouveau  une  intradermo-réaction  pour  attendre 
le  moment  où  elle  sera  nettement  positive. 

2°  L’intradermo-réaction  est  franchement  posi¬ 
tive  :  érjdhème  plus  ou  moins  infiltré,  allant  de  la 
taille  d’une  grosse  lentille  à  celle  d’une  pièce  de 
5  francs.  Dans  certains  cas,  même,  la  réaction  est 
encore  pins  intense,  atteignant  par  exemple  les 
dimensions  d’une  paume  de  main. 

On  peut,  dans  ces  cas,  mettre  en  œuvre  la 
vaccinothérapie. 

La  dose  à  employer  pour  la  première  injection 
dépendra  de  l’intensité  de  l’intradermo-réaction. 
Pour  fixer  les  idées,  disons  qu’avec  l’antigène  so¬ 
luble  que  nous  préconisons,  elle  variera  de  deux 
dixièmes  de  centimètre  cube  à  un  centimètre 
cube,  qu’on  injectera  par  voie  intramusculaire,  la 
voie  intraveineuse  étant  peu  recommandable  en 
raison  des  réactions  trop  violentes  auxquelles  elle 
exposerait. 

On  proportionnera  donc  la  dose  à  injecter  au 
degré  de  sensibilisation  constatée  chez  le  malade 
et  qui  entraînera  la  réaction  générale  nécessaire 
et  suffisante,  mais  non  dangereuse. 

Dans  certains  cas  (comme  dans  plusieurs  de  nos 
observations),  la  guérison  peut  survenir  après  une 
seule  injection  assez  forte. 

I  Dans  la  pratique  courante,  il  n’est  pas  néces¬ 
saire  de  viser  à  un  résultat  aussi  brutal,  d’autant 
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qu’il  faut  proportionaer  le  çhoç  déçlenclié  à,  la 
réaiatance  du  malade.  Nous  pensous  doue  qu’il 
vaudra  mieux  injecter  une  dose  moins  forte, 
sufiSsante  toutefois  pour  provoquer  une  exacer¬ 
bation  thermique  franche.  Cette  dose  variera, 
comme  nous  l’avons  déjà  dit,  suivant  l’état  de 
sensibihaation  du  malade. 

Dans  le  cas  oh,  après  une  chute  de  température, 
on  verrait  la  fièvre  reprendre  à  nouveau,  il  faudra 
renouveler  l’injection,  mais  à  unç  dose  douhU  d&  la 
jmemikèra.  Cette  augmentation  est  nécessitée  par 
l’accoutumance  du  malade  et  par  l’obligation 
d’obtenir  une  réaction  générale  nette  pour  arriver 
à  rm  résultat  thérapeutique. 

Bu  somme  :  adaptation  précise  des  doses 
injectées  au  degré  de  sensibiUsation  du  malade, 
répétition  des  injections  à  intervalles  rapprochés, 
mais  de  quantités  rapidement  croissantes,  telles 
sont  les  règles  qui  nous  paraissent  devoir  présider 
à  la  conduite  judicieuse  de  la  vaccinothérapie  de 
te  fièvre  de  Malte. 


TECHNIQUE  DE  L’OSTÉO» 
SYNTHÈSE  POUR  FRACTURE 
DES  DÇiUX  OS  DE  L’AVANT= 
RRAS 

a.  nAILLI^  A.  FQI.,l.tASSON 

luter^^  eu  çXÙurgie  aea.  Wpitajtç  de  Pari^ 

Ostéo-synthèse  d’exécution  très  délicate,  néces¬ 
sitant  une  technique  impeccable,  une  instrument 
tation  judicieuse  et,  cela  va  de  soi,  une  asepsie 
rigoureuse, 

Mpuaent  de  l’intervention.  —  <<  Plus  encore 
à  l’avant-bas  que  partout  aiUems,  l’ostéosyn¬ 
thèse  doit  être  ime  intervention  précoce,  nous 
voudrions  pouvoir  dire  d’urgence  :  à  ce  moment, 
en  effet,  les  manoeuvres  sont  faciles,  les  muscles 
ont  encore  toute  leur  souplesse,  les  espaces  cellu¬ 
leux  ne  sont  pas  infiltrés  par  l’hématome  » 
(Santy). 

D’instrumentation.  —  Celle  d’ime  ostéo¬ 
synthèse  banale,  mais  n’user,  pour  les  manœuvres 
de  réduction,  que  des  crochets  petit  modèle  de 
hambotte  ou  de  Picot,  he  petit  modèle  du  davier 
d’Heitz-Boyer,  excellent  par  ailleurs,  décolle 
trop  le  périoste,  et,  de  ce  fait,  ne  nous  paraît  pas 
à  employer.  D’instrumentation  électrique  d’Albee, 
si  on  te  possède,  permet  un  forage  rapide  des  os, 
çe  qui  n’est  pas  négligeable,  étant  donné  que  l’os¬ 
téosynthèse  pour  fracture  des  deux  os  de  l’avant- 
bra.a,  eat  une  opération  longue»  Comme  matériel 


de  prothèse,  employer  les  plaques  de  Shermann, 
le  modèle  à  quatre  trous  étant  suffisant  pour  assm 
rer  te  contention.  La  pince  porte-plaques  deCade- 
nat  est  un  excellent  instrument  qui  permet  d’éviter 
au  maximum  le  contact  du  gant  de  l’opérateur 
avec  le  foyer  de  fracture.  De  même,  au  cours  de 
l’intervention,  il  faut  rejeter  tout  instrument  ayant 
eu  un  contact  avec  la  plaie.  «  L'opération  doit 
être  terminée,  les  instruments  ef  les  gants  pro¬ 
pres  »•  (Roux-Berger). 

Anesthésie.  —  Anesthésie  générale  de  préfé¬ 
rence.  Se  souvenir  que  c’est  une  opération  longue  : 
donc,  anesthésique  approprié  à  la  résistance  fin 
malade.  Le  sujet,  comme  nous  le  verrons  plus 
loin,  étant  çn  décubitus  ventral,  l’excellent  appa¬ 
reil  d’Ombrédanne  est  à  rejeter  parçe  que  trop 
lourd,  et  nous  donnons  la  préférence  à  des  appa¬ 
reils  tels  que  le  Ricard,  le  Rolland  ou  le  Pellot, 
parce  que  le  masque,  séparé  de  te  chambre  d’éva¬ 
poration,  est,  de  ce  fait,  très  léger.  Dans  certains 
cas  :  sujets  âgés  ou  à  poumons  obérés,  l’anesthésie 
locale,  avec  infiltration  soigneuse  du  foyer  de  frac¬ 
ture,  du  périoste  et  des  muscles  avoisinants,  aérait 
indiquée,  bien  que  diminuant  te  résistance  des 
tissus  vis-à-vis  de  l’infeçti.Qn, 

position  de  l’opéné-  —  BUe  est  capiMe>. 

«  Il  faut  que  l’avant-bras  soit  en  supination  com¬ 
plète,  stable  et  fixe.  Lé  mieux  est  de  placer  le 
blessé  dans  le  décubitus  ventral,  l’avant-bras 
allongé,  ou  un  peu  fléchi,  reposant  par  sa  face 
antérieure,  et  te  main  à  plat  par  sa  face  palmaire, 
sur  ime  petite  table,  située  un  peu  en  arrière  de 
l’épaule  et  à  90°  sur  te  table  d’opération  » 
(Robert). 

Cette  position  pourrait  être  gênante  et  pour 
l’anesthésie,  et  pour  l’anesthésiste;  aussi  faut-il 
avoir  la  précaution  de  placer  im  coussin,  ou  une 
alèze  roulée,  sous  l’épaule  du  côté  opéré,  ce  qui 
permet  l’expansion  thoracique  (fig.  i). 

Repérage  des  foyers  de  fracture.  —  Il  est 
de  bonne  pratique,  la  veille  de  l’intervention, 
avant  d’appliquer  le  pansement  iodé  préparatoire, 
de  repérer  au  nitrate  d’argent  sur  les  téguments, 
en  s’aidant  de  te  radiographie,  de  te  mensuration 
et  de  la  palpation,  le  niveau  exact  des  foyers  de 
fracture. 

Réduction  de  la  fracture,  .»-r  Les  tractions 
manuelles  sont  à  rejeter  comme  étant  insuffisantes 
et  exposant  à  des  fautes  au  point  de  vue  asepsie. 
Il  faut  (Cadenat)  ;  entoureit  te  pojguet  d’we 
épaisse  couche  d’ouate  et,  sur  cette  ouate,  passer 
en  lasso  deux  lao?,  de  toîte  droit-fil,  de  la  façon 
indiquée  sur  te  figure  2.  Les  chefs  en  sont  réunis 
et  fixés  à  im  tracteur,  en  l'espèce  te  tracteur  de 
Lambotte.  Le  béquîllon  du  tracteur  est  aKprryé 
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dans  le  creux  axillaire  et  il  est  maintenu  par  un 
tour  de  bande  entourant  le  thorax.  I^a  crémail¬ 
lère  est  mise  à  bout  de  course  de  façon  à  réaliser 


supination  forcée. 

au  commandement  l’extension  maxima.  On  pro¬ 
cède  au  badigeonnage  iodé  du  champ  opératoire, 


Deux  «lassos  »  de, toile  encerclent  le  poignet  ;  leurs  chefs 
sont  passés  dans  la  boucle  du  tracteur  de  Dambotte  et 
noués  (&g.  2). 

I.  Dame  de  coton  protégeant  le  poignet. 

c'est-à-dire  avant-bras  sur  toutes  ses  faces, 
coude,  partie  inférieure  du  bras.  Une  alèze  stérile 
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et  phée  en  quatre  est  placée  entre  l’avant-bras 
d’une  part,  la  table  et  le  tracteur  d’autre  part. 
Deux  champs  recouvrent,  l’un  le  poignet,  l’autre 
le  coude  ;  deux  autres  champs  sont  disposés  paral¬ 
lèlement  à  l’avant-bras  ;  le  chirurgien  et  son  aide 
principal  sont  placés  de  part  et  d’autre  de  la 
petite  table,  se  faisant  vis-à-vis.  Lorsque  cela  est 
possible,  la  présence  d’un  second  aide  facilite 
la  besogne,  que  ce  soit  pour  écarter,  éponger,  ou, 
à  bout  de  pinces,  monter  les  vis  sur  le  tournevis 
de  Shermann.  Un  quatrième  aide  est  chargé  de 
manœuvrer  et  de  surveiller  le  tracteur. 

Par  quel  ôs  commencer?  —  Par  le  cubitus 
pour  les  uns  (Cadenat),  par  le  radius  pour  les 
autres  (Santy).  Cela  n’a  pas,  à  notre  avis,  tme 
très  grosse  importance.  Ce  à  quoi  il  faut  surtout 
s’attacher,  c’est  d’ime  part  à  éviter  tout  contact 
avec  les  téguments,  et,  d’autre  part,  à  aborder 
le  squelette  en  réalisant  le  délabrement  minimum. 

Éviter  tout  contact  avec  les  téguments  :  il 
faut  les  inciser  à  main  levée,  et,  dès  l’incision 
tracée,  border  soigneusement  les  lèvres  de  la  plaie 
avec  de  petits  champs  abdominaux  maintenus 
par  des  pinces  fixe-champs  ou  des  pinces-érignes 
de  Doyen. 


Coupe  de  l’avaut-bras  gauche  (partie  moyenne)  en  ijosiüon 
opératoire  (fig.  3). 

1.  Radius. 

2.  Cubitus. 

3-  Cubital  postérieur  désinsérc  de  la  face  postérieure  du 
cubitus  et  récliné  par  im  écarteur. 

4.  Extenseur  commun  des  doigts. 

5.  Deuxième  radial  récliné  par  un  écarteur. 

6-7.  Premier  radial  et  long  supinateur  réclinés  par  un 
écarteur. 

8.  Eoiig  abducteur  du  pouce. 

9.  Tendon  du  rond  pronateur. 

10.  Dambeau  cutané  taillé  à  charnière  interne  pour 
découvrir  le  cubitus. 

Réaliser  le  délabrement  minimum  :  la  voie 
d’abord  est  variable,  suivant  l’os  intéressé  et 
suivant  le  niveau  du  foyer  de  fracture. 

Cubitus.  —  Étant  donnée  la  position  del’avant- 
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bras  (supination  complète  et  fixe),  le  lieu  d’élec- 
tbn  pour  la  mise  en  place  de  la  plaque  est  la  face 
postérieure  de  l’os.  Pour  y  accéder  facilement,  il 
faut  : 

En  haut  et  à  la  partie  moyenne  (fig.  3  et  4), 
tailler  un  lambeau  cutané  à  concavité  inférieure  et 
dont  la  base  correspond  à  la  crête  cubitale  ;  décol¬ 
ler  au  bistouri  ou  la  rugine  des  fibres  du  cubital 
postérieur  ; 

En  bas  (fig.  4  et  5),  tailler  (Cadenat)  un  lam¬ 
beau  cutané  à  concavité  inverse,  dont  la  base  se 


Nous  attachons  à  ces  détails  une  înçortanee 
qui  pourra  peut-être  paraître  “exagérée,  maïs, 
étant  donnée  la  position  de  l’avant-bras  : 

1°  Il  est  impossible  de  poser  une  plaque  sur  la 
face  antérieure  de  l’os; 

2°  Une  plaque  sur  la  face  interne  serait  en 
contact  trop  direct  avec  les  téguments  ; 

3“  Enfin,  nous  voyons  un  autre  avantage  à  cette 
voie  d’abord  :  c’est  qu’elle  permet  de  libérer 
à  l’occasion  l’attache  cubitale  de  la  membrane 
interosseuse,  libération  qui  doit  se  faire  au  bis- 


I,es  voies  d’accès  sur  Ip  squelette  de  l’avant-b^as  {fig.  <f). 
I .  I,igne  épicondyle-styloïde  radiale  : 


a.  Accès  sur  le  radius  à  sa  partie  moyenue  ; 

b.  Aceès  sur  le  radius  à  sa  partie  inféripure. 

2.  l,igne  épicondyle-basc  du  deuxième  inétacarpiç 


d.  lambeau  pour  aborder  le  cubitus  en  Ijaut 
c.  lambeau  pour  aborder  le  cubitus  en  bas. 


trouve  sur  tme  digne  rejoignant  le  sommet  de 
l’olécrâne  à  l’interligne  radio-cubital  inférieurs. 
Reconnaître  et  isoler  le  rameau  cutané  dorsal 
du  cubital,  qui  passe  dans  la  partie  basse  de  la 
plaie.  Paire  l’hémostase  de  l’artère  cubito-dor- 
sale.  Ecarter  le  tendon  extenseur  propre  du  cin¬ 
quième  du  tendon  cubital  postérieur.  Si  le  jour 
sur  la  face  postérieure  du  cubitus  est  insuffisant, 
désinsérer  à  la  rugine  la  partie  basse  des  fibres 
d’insertion  du  muscle  extenseur  propre  de  l’index. 
Au  cours  de  cette  manoeuvre,  on  est  amené  à 
faire  l'hémostase  de  l’artère  interosseuse  posté¬ 
rieure  à  sa  terminaison. 


touri  et  non  à  la  rugine,  pour  éviter  au  maximum 
les  ossifications  interosseuses  secondaires  (Santy). 

Après  hémostase  minutieuse  de  la  région,  déga¬ 
ger  les  extrémités  fracturées,  nettoyer  à  la  curette 
fine,  et  très  légèrement,  les  surfaces  des  fragments. 
Réduire  à  l’aide  des  crochets.  G'est  à  ce  moment 
qu'apparaît  l’utilîté  d’une  traction  puissante, 
telle  que  la  réalise  le  Lambotte.  Veiller  à  bien  réta¬ 
blir  la  concordance  exacte  des  faces  ;  d’ailleurs, 
la  denticulation  des  extrémités  libres  dés  depx 
fragments  permet  de  les  faire  se  correspondre  très 
exactement.  AK)liquer  la  plaque  de  gherçiann. 
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Forer  le  trajet  des  vis  (lorsqu’on  a  à  sa  disposition 
le  moteur  d’Albee,  ce  travail  est  grandement 
facilité).  Une  bonne  précaution  consiste,  au  cours 
du  forage,  à  arroser  le  champ  opératoire  de  sérum 
froid,  car  réchauffement  produit  par  le  foret  tue 
les  cellules  osseuses  avoisinantes,  ce  qui,  ulté¬ 
rieurement,  sera  une  cause  de  raréfaction  osseuse 
et  de  déchaussement  des  vis.  Généralement,  il 
faut  compléter  le  forage  par  un  taraudage,  étant 
donnée  la  résistance  de  l’os.  Une  fixation  rigou¬ 
reuse  des  vis  s’impose.  A  l’avant-bras  plus  qu’ail- 
leurs,  il  faut  visser  à  bloc.  Ue  vissage  terminé, 
laisseT  revenir  le  muscle  cubital  postérieur  en 
place.  Surjet  à  points  non  passés  au  catgut  n“  2 
sur  l’aponévrose  superficielle.  Suture  aux  crins 
des  téguments. 

Radiu  .  —  he  chirurgien  se  place  maintenant 
du  côté  du  radius  après  avoir,  ainsi  que  son  aide 
direct,  changé  de  gants.  Fes  champs  souillés  sont 
remplacés  ;  enfin,  précaution  capitale,  il  faut 
user  d’un  nouveau  jeu  d’instruments  pour  l’ostéo¬ 
synthèse  du  radius.  Fà  encore,  voie  d’abord  va¬ 
riable  suivant  le  siège  de  la  fracture. 

Fracture  haute.  —  Il  convient  de  passer, 
ainsi  que  le  conseille  Cunéo,  entre  les  extenseurs 
d’ime  part,  et  les  radiaux  d’autre  part,  mais 
en  restant  dans  la  loge  des  extenseurs.  Fa  ligne 
d’incision  part  de  l’épicondyle  et  se  dirige  un  peu 
en  dedans  de  la  base  du  deuxième  métacarpien, 
descendant  entre  la  saillie  des  muscles  extenseurs 
et  celle  des  radiaux.  F'incision  commence  à  deux 
travers  de  doigt  au-dessous  de  l’épicondyle.  Sous 
les  téguments,  isoler  et  écarter  la  branche  posté¬ 
rieure  du  musculo-cutané.  F’interstice  qui  sépare 
les  extenseurs  des  radiaux  est  reconnu  à  diffé¬ 
rents  caractères  (Schwartz  et  Métivet)  : 

1°  Existence  d’une  coulée  graisseuse  aponé- 
vrotique  ; 

2°  F’aponévrose  recouvrant  les  extenseurs  est 
plus  épaisse  que  l’aponévrose  de  revêtement  des 
radiaux  ; 

3°  Fes  fibres  musculaires  des  extenseurs  sont 
longitudinales,  celles  des  radiaux  légèrement 
obliques. 

Pénétrer  dans  cet  interstice  là  où  il  est  le  plus 
net,  c’est-à-dire  dans  le  bas  de  là  plaie,  en  entrant 
dans  la  loge  des  extenseurs.  Puis,  remontant  vers 
le  coude,  désinsérer  ces  derniers  de  la  cloison  apo- 
névrotique  qui  les  sépare  des  radiaux.  On  découvre 
alors  le  court  supinateur  à  fibres  fortement  obliques 
en  bas  et  en  dehors  (fig.  6).  Aller  à  la  recherche 
de  la  blanche  postérieure  du  radial,  émergeant 
du  court  supinateur  flanqué  à  sa  partie  interne 
du  rameau  destiné  aux  extenseurs.  Hémostase 
de  quelques  rameaux  venus  de  l’interosseuse 
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postérieure,  notamment  de  la  récurrente  radiale 
postérieure.  Fe  nerf  radial  étant  ainsi  reconnu  et 
protégé,  inciser  le  court  supinateur  à  environ 
tm  centimètre  en  dehors  du  nerf,  et  l’os  sera 
découvert. 

Fracture  a  ea  partie  moyenne.  —  Il  est 
classique  de  conseiller,  comme  précédemment,  le 


Voie  d’abord  haute  du  radius  (d’après  Schwartz  et  Méti¬ 
vet)  (fig.  6). 

Ees  radiaux  (r)  sont  écartés  en  dehors,  les  extenseurs  (2) 
en  dedans. 

Dans  la  profondeur,  le  court  supinateur  (3),  d’où  émergent 
(4  et  5)  le  nerf  radial  et  le  nerf  des  extenseurs. 

6.  Branches  de  l’artère  interosseuse  postérieure. 

passage  entre  extenseurs  et  radiaux.  En  fait,  il  est, 
croyons-nous,  préférable  de  se  reporter  plus  en 
dehors,  et  incisant  sur  une  ligne  allant  de  l’épi¬ 
condyle  à  la  styloïde  radiale,  de  passer  entre  le 
premier  et  le  deuxième  radial,  ceci  pour  plusieurs 
raisons  : 

1°  F’interstice  musculaire  est  plus  facile  à  trou¬ 
ver  ; 

2°  Il  y  a,  à  ce  niveau,  généralement,  des  tendons 
plutôt  que  des  chairs  musculaires.  Donc,  la  mise 
en  place  des  écarteurs  traumatise  au  minimum. 

3“  Enfin,  on  tombe  directement  sur  la  face 
externe  du  radius,  masquée  seulement  par  les 
fibres  les  plus  basses  du  tendon  d’insertion  du 
rond  pronateur  alors,  que,  passant  par  la 'voie 
classique,  entre  extenseurs  et  radiaux,  il  faut 
désinsérer  le  long  abducteur  du  pouce  (fig.  3). 
On  ne  risque  pas  de  léser  les  branches  de  distri¬ 
bution  du  rameau  postérieur  du  radial,  destinées 
aux  muscles  extenseurs  de  la  main  et  des  doigts, 
car  leur  trajet  est  très  voisin  de  l’axe  du  membre 
et  compris,  par  conséquent,  dans  l’épaisseur  des 
parties  molles  limitées  latéralement  par  les  deux 
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illdsitilië  d’accès,  radiale  et  cubitale  (SaUty). 
L'âbôrd  du  radius  â  sa  partie  moyenne  oblige 
â  la  ligature  d’une  ou  deux  veines  radiales  super¬ 
ficielles,  et  en  profondeur  à  l’hémostase  de  quel- 
qües  artéfioles  transversales  venant  de  la  radiale. 

ÿ’EAfc^rtjRË  Basse.  —  Incisant  sUr  la  ligne  épi- 
condyle-styloïde  radiale,  passer  dans  l’inter¬ 
stice  séparant  l’extenseur  commun  des  doigts 
(faisceau  de  l’index)  en  dedans^  des  radiaux  en 
dehors;  En  profondeur,  isoler  le  bord  supérieur 
dii  muscle  long  abducteur  du  pouce  :  un  écarteur 
le  rejette  en  bas  et  en  dedans,  les  radiaux  sont 
réclinés  en  dehors,  et  le  radius  alors  facilement 
déesüveît  (figi  4  et  5). 

Üne  fois  le  foyer  de  fracture  découvert,  il  faut 
éviter  toute  violence  dans  les  manœuvres  de 
réduction,  sinon,  on  s’expose,  par  des  tractions 
brutales  ou  intempestives,  à  rompre  la  synthèse 
dü  eubitUs.  On  procède  à  la  mise  en  place  de  la 
plaque,  en  veillant  âüësi  scrupuleusement  que 
possible  à  ce  que  les  faces  du  radius  soient  en 
conéordance.  On  laisse  revenir  les  muscles  sur 
eUX-tnêffiëS.  Suture  de  l’aponévrose  superficielle 
par  un  surjet  au  catgut  n°  2,  à  points  non  passés  ; 
suture  des  téguments. 

Appareillage.  —  Ea  traction  est  supprimée, 
et  iioUs  croyons  qu’il  est  de  bonne  pratique, 
après  là  înise  en  plate  d’un  pansement  protégé 
par  une  lame  de  taffetas  gommé,  d’appliquer  un 
^pareil  plâtré  prenant  le  coude  et  le  poignet, 
immobilisant  l’avaut-bras  en  position  de  supi- 
nàtiofi.  En  effet,  les  petits  mouvements  qui  se 
produisent  au  niveau  des  plaques  dans  les  jours 
qui  suivent  l’opération,  pourraient  tendre  à  dé¬ 
chausser  les  Vis,  à  compromettre  la  solidité  de  la 
synthèse  et  â  favoriser  tiüe  augülàtioü  â  sinus 
antërièür  dès  fragments,  due  à  la  prédominance 
des  fléchisseurs  (Santy).  E’appareil  est  enlevé 
de  façon  temporaire,  au  trentième  jour,  pour 
permettre  et  les  bains  chauds  et  une  mobilisation 
tant  passive  qu’active,  très  prudente  et  très  légère, 
li  est  définitivement  supprimé  au  quarantième 
jour  (i), 

(i)  ËlbllOigrà^hlê,  BAUtv,  I,’t>3téoëÿilthésé  ptécocé  daüa 
les  fîfeètüréé  fliaphÿSdiréB  des  deux  ds  dé  l’dvftht-bras  {Lyon 
chü'tffgitüli  t.  KIX,  a»  3,  maïquiii  1922).  ^ —  Scsiwaiîtz  ét 
MîÉtrVET,  Ghirargie  du  tUorax  et  du  membre  supérieur,  in  Précis 
de  teelinlque opératoire  des  prosecteurs.  —  Robert,  I,es  voies 
d’abord  chirurgicales  et  anatomiques  des  os  longs  des  mem¬ 
bres  (Revue  suisse  des  accidents  du  travail,  1922,  t.  XVI,  n»  i, 
p.  1-19,  avec  26  figures). 
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Guérison  du  diabète  pancréatique  expéri¬ 
mental  par  l’énervation  des  surrénales. 

Ayaiit  constaté  par  des  expériences  antérieiiies  que 
l’énervation  des  surrénales  interrompait  l’arc  réflexe 
nécessaire  à  l’obtention  de  rhyperglycéniie  adrénali- 
nique,  A.  Ciminata  (.^érc/M'uio  di  patologia  e  clinicamedica, 
janvier  1929)  a  pratiqué  cette  intervention  chez  deux 
chiens  auxquels  oh  avait  auparavant  extirpé  le  paUctéaS, 
réalisant  ainsi  un  diabète  eXpétiihental  avec  amaigris¬ 
sement,  hyperglycémie,  glycosurie,  abaissementduseuilde 
tolérance  des  hydrates  de  carbone.  Douze  jours  aptès 
l’opération  d'énervation,  ou  constatait  chez  les  deüx  ani» 
maux  une  augmentation  de  poids,  un  abaisselhent  de  la 
courbe  glycémique,  une  augmentation  du  seüll  de  tdlé- 
rauce  des  hydrates  de  carbone,  la  disparition  dfe  la  gly¬ 
cosurie  ;  et  tout  ceci  malgré  un  régime  inixte  avec 
prédominance  d’hydrates  de  carbone.  Des  deux  aiiiltlaUï 
furent  complètement  guéris.  Aussi  l’auteur  se  derhaûdei 
t-il  si,  chez  rholunie,rhémisurréaalectolhieh’aihélitlfef:alt 
pas  grandement  la  symptomatologie  du  diabète. 

,  Jean  LEliEBôtJi,tÉll. 

influence  dès  sôlütionà  hypertoniques  et 

hypotoniques  sur  la  pression  du  liquide 
céphalo-rachidien. 

Ou  sait  l’importance  de  l’étude  des  facteurs  susceptibles 
de  modifier  la  pression  du  liquide  céphalo-rachidien  ; 
les  modifications  apportées  à  cette  pression  par  rinjets- 
tîon  intraveineuse  de  solutions  hypertoniques  ou  hypo¬ 
toniques  a,  en  particulier,  fait  l'objet  de  nombreuses 
études  et  a  prêté  à  de  multiples  controverses.  P.  Nuzzi 
(il  Morgagni,  13  janvier  1929)  a  faitsur  30  lapins  diverses 
expériences  ayant  pour  but  de  déceler  les  modifications 
de  pression  produites  par  l’injection  intraveineuse  de 
solutions  hypertoniques  ou  hypotoniques.  Il  a  constaté 
que  de  telles  injections  modifiaient  considérablement  la 
ptessioU  du  liquide  ;  é’ést  Surtout  les  solutions  hyper¬ 
toniques  de  chlorure  dC  Sodium  qül  ptodltisaient  ime 
forte  diminution  de  la  pression;  les  solutions  glucosées 
hypertoniques  douuaient  des  résultats  moins  constants  ; 
l’CaU  distillée  provoquait  tiiie  assez  importante  augmen- 
tatiüfi  de  pressioh. 

Jean  Dekebüueeet. 

La  ramisection  sympathique  dans  les  para¬ 
lysies  spasmodiques. 

H.  Deroy  von  Dakdm  {The  Journal  of  ihe  Amer.  med. 
Aesoc..  12  janvier  1929)  aopéré  40  malades  de  deux  à  dJx- 
sept  ans,  atteints  de  paralysies  spasmodiques  congénitales 
ou  acquises.  D’opération  consistait  à  sectionner  les  rami 
communicantes  de  cinq  racines  cervicales  ou  lombaires, 
ou  des  deux  en  même  temps,  d’un  seul  côté  ou  des  deux 
.côtés.  Gette  opération  a  donné  quelques  exceUents  résul¬ 
tats  (disparition  complète  des  pwalysies)  et  une  forté 
proportion  de  grosses  améliorations  ;  elle  semble  à  l’au¬ 
teur  le  traitement  le  plus  actif  à  opposer  è  beaùctnqi  de 
paralysies  spasmodiques  de  l’enfance.  De  bons  tésultàts 
ne  peuvent  être  obtenus  que  chez  des  malades  ^ant  fin 
bon  état  psychique  ;  on  ne  peut  attendre  de  résultats 
chez  des  malades  ayant  une  déficience  de  leur  activité 
corticale  ou  chez  lesquds  existent  desdifiormatités  taq* 
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que  ces  difiormités  ne  sont  pas  corrigées.  Les  résultats 
seront  d’autant  meilleurs  que  les  malades  seront  traités 
plus  précocement,  avant  l'apparition  des  contractures  ; 
ils  semblent  durables  et  chez  des  malades  opérés  depuis 
quatre  ans  on  n’a  constaté  aucune  régression  des  résul¬ 
tats  acquis.  L’opération  est  d’ailleurs  tout  empirique, 
étant  donné  le  peu  que  l’on  sait  sur  le  tonus  musculaire 
et  les  fonctions  du  sympathique. 

jEftN  LEREBOri.I.ET. 

Rapports  entre  le  début  de  l’infection  tuber¬ 
culeuse  et  les  lésions  des  sommets. 

La  question  de  savoir  si  Je  début  de  l’infection  tuber¬ 
culeuse  chez-l'adulte  se  fait  par  réinfection  endogène  au 
niveau  d’une  lésion  antérieure  des  sommets,  ou  à  la  suite 
d’une  réinfection  exogène,  est  encore  controversée  ;  les 
anatomo-pathologistes  ayant  tendance  à  défendre  la  pre¬ 
mière  opinion,  les  cliniciens  la  .seconde.  A.  ScniTTEN- 
iiËEM  et  F.-R.  Reuter  (Münch.  mediz.  Woch.,  23  nov. 
1928)  ont  étudié  à  ce  point  de  vue  275  tuberculeux  pul¬ 
monaires  chroniques,  cliniquement  et  radiologiquement. 
Chez  43,9  p.  100  d’entre  eux,  le  début  de  l’infiltration 
pouvait  être  rétrospectivement  localisé  au  niveau  de  la 
région  sous-daviculaire.  Chez  17.6  p,  100  d’autres  ma¬ 
lades,  il  s’agissait  de  foyers  au  début  de  leur  évolution, 
qui  ultérieurement  se  transformèrent  en  cavernes  ou  gué¬ 
rirent  :  dans  un  certain  nombre  de  ces  cas  (6,3  p.  100  du 
tout)  il  existait  des  lésions  apicales  associées  à  d’autres 
lésions.  Par  ailleurs.  8,3  p.  100  présentaient  les  mêmes 
lésions  apicales  isolées. 

Il  semble  donc  qu’une  réinfection  endogène  à  partir 
d’une  lésion  préexistante  des  sommets  ne  soit  pas  rare  ; 
que  la  constatation  d’une  telle  lésion  ne  doive  pas  être 
considérée  comme  inofîensive  et  qu’il  ne  faille  pas  sous- 
estimer  l’importance  de  la  percussion  des  sommets,  qui 
permet  souvent  à  elle  seule  de  la  déceler  lorsqu’un  exa¬ 
men  radiologique  est  matériellement  impossible. 

M.  POUMAIEEOUX. 

Le  traitement  de  la  lèpre  par  l’iodure  de 
potassium  intraveineux. 

D’après  Oepp  {Münch.  med.  Woch.,  23  nov.  1928  : 
compte  rendu  ;  et  4  janv.  1929),  nous  possédons  dans  la 
nouvelle  méthode  de  E.  Muir,  le  directeur  de  l’École  de 
médecine  tropicale  de  Calcutta,  un  moyen  d’action  abso¬ 
lument  remarquable  contre  la  lèpre.  L’iodure  de  potas¬ 
sium  a  bien  été  donné  autrefois  en  France,  à  petites  doses 
et  par  la  bouche,  par  Le  Bœuf  et  Marchoux  comme  adju¬ 
vant  de  l’huile  de  Chaulmoogra,  mais  ce  mode  de  traite¬ 
ment  ^vait  été  abandonné  en  raison  du  danger  de  dissémi¬ 
nation  des  bacilles. 

D’après  la  nouvelle  technique,  on  administre  l’iodure 
par  voie  intraveineuse  en  commençant,  selon  la  gravité 
du  cas,  par  des  doses  variables  de  oBr,o6  à  08'  30.  On 
atteint  progressivement,  tout  en  surveillant  étroite¬ 
ment  les  malades,  la  dose  quotidienne  formidable,  donnée 
en  deux  fois,  de  i48‘',4,  sans  que  l’on  observe  d’accidents 
d’iodisme.  S’il  survient  des  poussées  de  fièvre,  septolon- 
geant  plus  de  trois  jours  (la  température  étant  prise 
quatre  fois  par  jour)  sans  autre  complication,  Muir  utilise, 
en  injections  intraveineuses  répétées  tous  les  deux  jours, 
le  taitrateantimonio-potassique  (oeqoz  dans  2  centimètres 
cubes  de  sérum  physiologique).  Les  réactions  doulou- 
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reuses  des  nerfs  sont  traitées  avec  succès  par  l’éphédrine. 
Les  résultats  obtenus  par  cette  méthode  en  six  semaines 
sont  comparables  à  ceux  obtenus  en  un  an  avec  les  dérivés 
du  Chaulmoogra. 

En  tenant  compte  de  ces  deux  faits  que  80  p.  100  des 
contages  se  font  dans  la  maison  même  où  habite  un  lé¬ 
preux  et  que  dans  80  p.  100  des  cas  l’inoculation  est  de 
moins  de  cinq  ans,  il  doit  être  possible,  en  examinant 
deux  fois  par  an  tous  les  parents  et  voisins  d’un  malade, 
de  découvrir  et  de  guérir  cliniquement  tous  les  cas  nou¬ 
veaux  avant  qu’ils  n’entrent  dans  la  période  contagieuse. 
Dès  maintenant,  les  conditions,  d’isolement  légal  des 
lépreux  ont  été  modifiées  dans  la  Guyane  britannique, 
les  lépreux  au  premier  degré  pouvant  être  soumis  à  un 
traitement  ambulatoire. 

Olpp  pense  que  la  même  méthode  pourrait  être  utile¬ 
ment  étendue  au  traitement  de  certaines  autres  affections 
chroniques  s’accompagnant  de  granulations,  telles  que 
l’actinomycose  ou  certaines  tuberculoses  chirurgicales 
par  exemple. 

M.  POUMAII.EOXJX. 

Irradiations  de  la  rate  et  système  réticulo¬ 
endothélial. 

L’importance  attribuée  au  système  réticulo-endothé¬ 
lial  eu  tant  que  moyeu  de  défense  de  l’organisme  dans  les 
maladies  infectieuse  a  été  sans  cesse  en  s’accroissant 
pendant  ces  dernières  années.  Ses  différentes  cellules 
emmagasinent  les  produits  colorants,  phagocytent  les 
corps  étrangers  et  produiraient  même  les  anticorps.  On 
a  essayé,  par  des  injections,  d'exciter  leur  pouvoir  ;  ou 
même,  à  l’inverse,  ae  l’inhiber  momentanément,  pour 
permettre  à  certains  produits  injectés  de  rester  plus  long¬ 
temps  dans  le  torrent  circulatoire.  F.  ScHURERCfFî^ner 
klin.  Woch.,  15  nov.  1928)  a  tenté  de  préciser  quelle  était, 
à  ce  point  de  vue,  l’action  des  rayons  X  sur  les  cellules 
réticulo-endothéliales  de  la  rate.  Il  soumet,  dans  ce  but, 
4  lapins  à  une  irradiation  splénique  à  dose  faible  {2  H), 
note  la  quantité  de  rouge  Congo  restant  dans  le  sérum 
quatre  et  soixante  minutes  après  son  injection,  selon  que 
celle-ci  est  faite  une,  deux,  quatre,  huit,  douze,  vingt- 
quatre  ou  quarante-huitheures  après  l’irradiation,  et  com¬ 
pare  ces  chiffres  à  ceux  que  l’on  trouve  chez  des  lapins  neufs. 

Le  système  réticulo-endothélial  est  complèteraent  blo¬ 
qué  pendant  environ  quatre  heures  ;  son  fonctionnement 
est  redevenu  normal  au  bout  de  six  heures  et  atteint 
ensuite  un  maximum  huit  heures  après  l’irradiation. 

La  même  méthode  au  rouge  Congo  montre  qu’après 
injection  d’rme  suspension  d’encre  de  Chine,  le  blocage 
persiste  vingt-quatre  heures  et  que  l’hyperactivité  con¬ 
sécutive  ne  se  manifeste  qu’au  bout  de  quarante-huit 
heures  et  n’atteint  pas  le  même  degré  qu’après  les  rayons. 

Enfin,  si  on  sacrifie,  une  demi-heure  après  injection 
d’encre  de  Chine,  deux  séries  de  lapins  dont  la  première 
seule  avait  été  soumise  huit  heures  auparavant  à  l’irra¬ 
diation  de  la  rate,  on  constate  chez  celle-ci  que  le  foie  et 
la  rate  sont  bourrés  de  particules  d’encre,  alors  que  les 
mêmes  organes  des  lapins  de  l'autre  série  n’en  con¬ 
tiennent  que  très  peu. 

M.  POUMAII,I,OTJX. 


L»  Gérant:  J. -B.  BAILLIÈRE 
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TEISSIER,  REILLY,  RIVALIER 

CONTRIBUTION  A  L’ÉTUDE 
DES  SEPTICÉMIES 
PRIMITIVES  A  MICROBES 
ANAÉROBIES 

ÉTUDE  CLINIQUE  ET  EXPÉRIMENTALE 
D’UN  CAS  DE  SEPTICÉMIE  DUE  AU 
«  BACILLUS  FUNDULIFORMIS  » 


P.  TEISSIER,  J.  REILLY,  E.  RIVALIER 
et  F.  LAYANI 

Comme  le  fait  remarquer  V.  de  Lavergne  (i) 
dans  son  récent  rapport  au  Congrès  de  médecine, 
un  daapitre  consacré  aux  septicémies  primitives 
engendrées  par  les  germes  anaérobies  ne  saurait 
encore  comporter  qu’un  développement  restreint. 
A  l'exception  du  Bacillus  perpingens  qui  déter¬ 
mine  par  sa  pullulation  dans  l’organisme  un  ta¬ 
bleau  clinique  bien  caractérisé,  où  l’ictère  et  les 
symptômes  consécutifs  à  la  destruction  massive 
des  hématies  occupent  le  premier  plan,  il  est  ac¬ 
tuellement  impossible  d’envisager  en  une  étude 
d’ensemble  les  signes  imputables  à  la  générali¬ 
sation  des  infections  anaérobiques. 

Une  telle  incapacité  tient,  pour  une 'certaine 
part,  à  ce  que  trop  souvent,'  en  présence  d’un  syn¬ 
drome  septicémique  mal  classé,  on  néglige  de 
pratiquer  l’hémoculture  dans  tm  milieu  privé 
d’oxygène,  et  qu’ ainsi  échappent  nombre  d’ob¬ 
servations  qui,  mieux  étudiées,  eussent  pu  fournir 
autant  de  documents  précis  sur  la  question. 
Maïs  la  raison  majeure  de  notre  ignorance  réside 
dans  la  nature  et  le  mode  même  de  constitution  des 
infections  anaérobiques.  D’ime  part,  la  gravité 
des  symptômes  généraux  qu’engendre,  à  lui 
seul,  le  foyer  putride,  ne  permet  pas  de  disceimer 
dans  le  tableau  clinique  les  signes  imputables  à  la 
généralisation  infectieuse,  et  c’est  uniquement 
l’appàrition  d’une  métastase  qui,  dans  bien  des 
cas,  permettra  de  l’apprécier.  D’autre  part,  et 
en  raison  de  la  multiplicité  des  germes  en  cause, 
les  résultats  de  l’hémoculture  sont  loin  d’offrir 
la  même  rigueur  qu’au  cours  des  septicémies  à 
microbes  aérobies.  Chacun  sait,  en  .effet,  dqruis 
les  travaux  fondamentaux  de  A.  Veillon  et  de  ses 
^llaborateurs,  que  les  processus  putrides  et  gan¬ 
greneux  reconnaissent  pour  origine  de  nombreux 
germes,  très  fréquemment  associés,  qui,  vivant  en 
commensaux,  selon  toute  vraisemblance,  dans  les 

'(i)  V..  UE  tAVERONE,  îFormes  diniques  des  septicémies 
aiguës  ou  chroniques  spécifiques  à  virus  connus  ou  inconnus 
(Rapport  présenté  au  K1X’‘  Congrès  irançais  de  médecine^ 
Paris,  1927,  Massrà). 
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cavités  naturelles,  parviennent,  à  la  faveur  d’une 
cause  adjuvante  banale,  à  végéter  dans  les  tissus 
voisins  et  même  à  essaimer  à  distance.  Or,  s’il 
est  vrai  qu’en  tel  cas  la  symbiose  bactérienne 
puisse  être  retrouvée  au  niveau  des  métastases, 
il  est  plus  rare,  sauf  à  la  période  agonique,  que  le 
hasard  d’une  hémocultiure  laisse  surprendre  son 
passage  dans  le  torrent  circulatoire.  Fréquem¬ 
ment  il  arrive  que  les  espèces  microbiennes 
isolées  par  ensemencement  du  sang  chez  un  sujet 
atteint,  par  exemple,  d’ime  gangrène  pulmonaire, 
d’un  noma,  d’un  phlegmon  de  la  paroi  consécu¬ 
tif  à  une  péritonite  appendiculaire,  ne  correspon- 
■  dent  point  aux  germes  qui,  sur  les  frottis  ou  les 
cultures  provenant  du  foyer  originel,  présentaient 
un  caractère  dominant  :  ici,  les  quelques  centi¬ 
mètres  cubes  de  sang  prélevé  ne  véhiculaient, 
au  moment  de  la  prise,  que  des  microbes  d’infec¬ 
tion  secondaire,  de  virulence  plus  ou  moins  grande, 
et  dont  le  rôle  pathogène  n’est  pas  démontré. 
Bien  plus,  on  voit  parfois  l’hémoculture  ne  donner 
naissance  qu’à  quelques  colonies  de  microbes 
sporulés  et  de  caractère  purement  saprophytique: 
cela  tient  au  passage  accidentel  dans  la  circula¬ 
tion  de  germes  déjà  englobés  par  des  globules 
blancs,  mais  dont  les  spores  ont  résisté  à  l’action 
de  la  phagocytose,  si  bien  que  cette  bactériémie, 
fortuitement  surprise,  ne  comportait,  en  réahté, 
aucime  signification  clinique. 

Ainsi,  par  l’étendue  des  foyers  qui  les  condi¬ 
tionnent  et  leur  absence  de  limitation  due  à  l’in¬ 
tensité  du  processus  protéolytique,  par  la  richesse 
et  la  variété  des  microbes  qui  y  végètent,  les 
infections  anaérobiques  se  prêtent  à  ime  contami¬ 
nation  éphémère  du  sang,  sans  que,  en  l’absence 
de  métastases,  on  puisse  parler  de  généralisation 
septicémique.  Avant  d’affirmer  celle-ci  sur  les 
résultats  d’une  hémoculture,  il  importe  de  s’as- 
-  surer  de  la  concordance  entre  la  flore  microbienne 
trouvée  dans  le  sang  et  celle  qui  a  déterminé 
l’éclosion  du  foyer  putride  et  gangreneux.  Une 
semblable  conclusion  se  dégage,  pour  n’eu  citer 
qu’un  exemple,  du  travail  récent  de  C.  Boez, 
A.  Kehlstadt  et  J.  Schreiber  sur  les  bactériémies 
à  Bacillus  ramosus  (2).  Ces  auteurs,  ayant  isolé  du 
sang  un  tel  germe  au  cours  d’états  morbides  aussi 
variés  qu'une  méningite  tuberculeuse,  une  sinu¬ 
site  à  streptocoques,  que  mastoïdite  avec  thrombo¬ 
phlébite  des  sinus  infectée  par  un  staphylocoque 
anaérobie,  reconnaissent  que  le  pronostic  ne  fut 
pas  modifié  du  fait  de  la  bactériémie  ;  la  présence 

(2),C.  BOËZ,  A.  K.EHL3tAi>T  et  J.  ScHREtBER, Bactériémies 
anaérobies  à  B.  ranwsus  j^Annales  de  médecine,  t.  XXIII,  n"  4, 
p.  340-347,  avril  1928).  '  - 
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du  B.  ratnosîis  dans  le  torrent  circulatoire,  simple 
épisode  accidentel,  ne  représentait  qu’un  essai¬ 
mage  du  foyer  initial  où  végétaient  d’autres 
microorganismes  qui  commandèrent  l’évolution. 


Si  fréquentes  que  soient  ces  constatations,  il 
existe  pourtant  des  cas  où  rm  microbe  anaérobie, 
appartenant  à  une  espèce  qui  vit  habituellement 
en  symbiose,  parvient  à  se  multiplier  dans  les 
tissus.  Pour  peu  que  le  foyer  auquel  il  donne  nais¬ 
sance  prenne  quelque  extension,  on  assiste  à 
l’émigration  de  germes  dans  le  torrent  circulatoire, 
suivie  ou  non  d’une  généralisation  septicémique. 
Ici,  et  en  raison  du  caractère  monomicroUen  de 
l'infection,  le  résultat  de  l’hémoculture  prend  la 
même  valeur  qu’au  cours  des  infections  aéro¬ 
bies.  Positif,  il  indique  l’existence  de  décharges 
dans  la  circulation  d’un  germe  hautement  patho-- 
gène  et  dont  le  sort  est  lié  à  la  capacité  réaction¬ 
nelle  de  l’organisme,  soit  que  celui-ci  parvienne 
à  détruire  les  microbes  au  fur  et  à  mesure  de  leur 
pénétration  sanguine,  soit  que,  respectant  leur 
vitalité,  il  permette  leur  transfert  et  leur  coloni¬ 
sation  dans  les  différents  organes,  soit  qu’enfin, 
totalement  épuisé,  il  n’oppose  plus  aucune  résis¬ 
tance  à  leur  développement  dans  le  milieu  plas¬ 
matique.  Ce  sont  là,  on  le  sait,  à  leurs  degrés 
divers  de  gravité,  les  trois  étapes  qui  marquent 
l’extension  d’une  infection  microbienne  ;  d’où 
vient  que  vis-à-vis  des  germes  anaérobies  leur 
appréciation  reste  exceptiormelle? 

Pa  réponse  en  est  donnée  par  le  fait,  rappelé 
plus  haut,  que  les  infections  anaérobiques  sont 
d’ordinaire  associées  ;  il  semble  même  que  cette 
symbiose  bactérienne  constitue  un  facteur  de 
virulence,  comme  si  en  se  développant  les  germes 
s’offraient  une  entr’aide  mutuelle.  Aussi,  pour 
que  l’un  d’entre  eux  se  multiplie  dans  les  tissus 
sans  le  concours  d’autres  espèces,  lui  faut-il  des 
conditions  de  virulence  particulière,  rarement 
réahsées.  Par  ailleurs,  l’infection  ne  peut  rester 
pure  que  si  le  foyer  onginel  intéresse  un  organe 
profond  ou  un  tissu  qui  n’affecte  pas  de  connexion 
intime  avec  les  cavités  naturelles,  car  dans  le  cas 
contraire  les  microbes  anaérobies  qui  y  végètent  à 
l’état  saprophytique  ne  tarderaient  guère  à  l’en¬ 
vahir.  I,oin  de  suivre  la  règle  habituelle  qui  veut , 
que  l’invasion  septique  se  fasse  de  proche  en  pro-  ' 
che  par  des  germes  vivant  jusqu’alors  en  com- j 
mensaux  dans  l’organisme,  il  importe  que  la  for-| 
raation  du  foyer  s’opère  en  plein  parenchyme,  soitj 
par  voie  canaliculaire,  ou  surtoutparvoiesanguine, 


à  la  faveur  d’une  bactériémie  restée  inaperçue. 
Cette  double  nécessité  à  laquelle  doit  satisfaire 
l’infection  anaérobique  pour  constituer  une  septi¬ 
cémie  primitive  en  expHque  la  grande  rareté. 
I<es  conditions  de  son  apparition  furent  pourtant 
réalisées  dans  l’observation  qui  va  suivre  et  où 
l’on  assista  en  quelques  jours  à  l’évolution  mor¬ 
telle  d’une  septicémie  provoquée  par  le  B.  fun- 
duliformis. 


""l^aT  description  de  ce  microorganisme  remonte, 
rappelons-le,  au  travail  de  J.  Hallé  (l),  paru 
en  1898.  Cet  auteur,  ayant  eu  l’occasion  d’isoler 
le  B.  funduliformis  parmi  les  autres  anaérobies 
qui  constituent  la  flore  génitale,  et  occasionnelle¬ 
ment  celle  des  suppurations  gangreneuses  voi¬ 
sines,  en  flxa  les  principaux  caractères  de  culture 
et  mit  en  valeur  son  remarquable  pléomorphisme. 
I<a  même  année,  A.  Veillon  et  Zuber  (2)  notent  sa 
présence  dans  le  pus  d’une  ostéo-arthrite  déve¬ 
loppée  chez  un  enfant.  I^es  thèses  de  E.  Rist  (3) 
puis  de  E.  GuiUemot  (4)  établissent  la  fréquence 
du  B.  funduliformis  dans  les  suppurations  gangre¬ 
neuses  les  plus  variées  ;  ces  auteurs  insistent  en 
plus  sur  un  caractère  un  peu  spécial  de  colora- 
bilité  :  parfois  le  microbe  ne  se  colore  que  par 
places,  à  ses  extrémités  et  à  son  centre,  ce  qui  lui 
donne  l’apparence  de  la  lettre  grecque  0,  D’où 
le  nom  de  Bacillus  thetoides  sous  lequel  le  micro¬ 
organisme  figure  encore  dans  la  nomenclature. 

Ultérieurement  Jeannin  (5)  signale  la  fréquence 
du  B.  funduliformis  dans  les  infections  puerpué- 
rales  putrides,  tandis  que  Gilbert  et  Eippmann  (6) 
mettent  en  évidence  sa  participation  au  cours  des 
cholécystites. 

A  l’étranger,  Ghon  et  Sachs  (7),  étudiant  en 
1905  la  flore  d’une  péritonite  par  perforation, 
consécutive  à  tm  carcinome  de  l’estomac,  isolent 
un  anaérobie  qu’ils  pensent  pouvoir  identifier 

(1)  J.  Hallé,  Recherches  sur  la  bactériologie  du  canal 
génital  de  la  femme.  Thèse  de  Paris,  1898. 

(2)  A,  Veillon  et  Zuber,  Sur  quelques  microbes  stricte¬ 
ment  anaérobies  et  leur  rôle  dans  la  pathologie  {Arch.  de  méd. 
exp.,  juillet  1898). 

(3)  E.  Rist,  Études  bactériologiques  sur  les  infections  d’ori¬ 
gine  otique.  Thèse  de  Paris,  1898. 

(4)  I,.  Guillemot,  Recherches  sur  la  gangrène  pulmonaire, 
..Thèse  Paris,  1899. 

I  (5)  C.  Jeannin,  Étiologie  et  pathogénie  des  infections  puer- 
i  pérales  putrides.  Thèse  Paris,  1902. 

I  (6)  A.  Gilbert  et  Eipp-'a^nn,  Bactériologie  des  cholécystites, 
[(C.  R.  Biologie,  n"  2,  1902), 

fi  (7)  A.  Ghon  et  M.  Sachs,  Beitrâge  zur  Kenntnis,  der  anac- 
[roben  Bakterlen  des  Menschen  (Centralbl,  f.  Bdkt,,  I.  Aht. 
Originale.  Bd.  XXXVIII,  S.  1-2,  p.  138,  1905). 
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au  B.  fundulifomis.  B.  Runeberg  (i),  en  1908, 
mentionne  sa  présence  dans  le  pus  d’uue  périto¬ 
nite  appendiculaire,  Heyde  (2)  dans  un  cas 
d’ostéomyélite  de  la  tête  du  fémur  et  dans  ime 
pleurésie  putride;.  Wegelius  (3)  et  Hamm  (4), 
confirmant  les  constatations  de  J.  Hallé  et  de 
Jeannin,  retrouvent  le  même  microorganisme  au 
cours  des  infections  du  tractus  génital. 

Qn  notera  que,  dans  ces  différentes  observa¬ 
tions,  le  B.  fundulifomis  était  constamment 
associé  à  une  flore  microbienne  aussi  riche  que 
variée.  Une  seule  exception  à  cette  règle  doit  être 
faite  en  faveur  d’un  cas  rapporté  par  Kisskalt  (5)  : 
il  concerne  un  abcès  fétide  de  la  région  fessière 
où  le  germe  fut  rencontré  à  l’état  de  pureté  ; 
un  simple  drainage  sufiit  d’ailleurs  à  assurer 
promptement  la  guérison. 

Interrompue  pendant  la  guerre,  où  l’attention 
fut  exclusivement  portée  sur  les  anaérobies  d’ori¬ 
gine  tellurique,  l’histoire  du  B.  fundulifomis  se 
borne,  à  notre  connaissance,  à  cette  série  de  tra¬ 
vaux.  Si,  en  raison  des  conditions  habituelles 
d’association,  l’action  pathogène  d’un  tel  micro- 
organisme  ne  peut  être  exactement  définie  chez 
l’homme,  il  ne  semble  pas,  à  en  juger  par  l’expé¬ 
rimentation  sur  l’animal,  que  l’on  soit  en  présence 
d’un  germe  très  virulent.  Notre  observation  est 
un  fies  premiers  cas,  sinon  le  premier,  où  le  carac¬ 
tère  fie  virulence  s’affirma,  pourtant,  à  l’extrême  : 

N..„  treate-luvit  ans,  chauffeur-livreur,  est  conduit  à 
l’hôpital  Claude-Bernard  le  27  mars  rgaô  comme  étant 
suspect  de  variole. 

De  sa  femme  nous  apprenons  l’histoire  des  troubles 
morbides  :  l'affection,  de  date  récente,  a  présenté  un 
début  brusque  et  une  rapide  évolution.  N...,  qui  a  depuis 
longtemps  des  habitudes  d’intempérance,  a  néanmoins 
joui  d’une  excellente  santé  jusqu’au  20  mars,  où,  au  len¬ 
demain  de  l’ingestion  d’une  boîte  de  conserves,  il  fut 
terrassé  par  une  céphalée  et  une  courbature  violentes, 
une  rachialgie  extrême,  une  fièvre  qui,  d’emblée,  s’éleva 
à  40».  De  22,  amélioration  légère  et  chute  de  la  tempé¬ 
rature.  Dé  23,  vomissements  alimentaires  puis  bilieux, 

(r)  B,  HuNEBaRO,  Studieu  über  die  bei  peritonealen 
Infektionen  appendikularen  Ursprungs  vorkonUuenden  saeur- 
Stofftoleranten  sowie  obligat  apaeroben  Bakterienformen, 
mit  besonderer  Berucksiclitigung  ihrer  Bedeutung  für  die 
Patliogenese  derartiger  Peritonitiden  {Arb.  a.  d.  path.  Ins¬ 
titut.  d.  Univers.  Helsingjors,  Bd.  II,  p.  271,  Berlin  rgoS, 
S.  Karger). 

(2)  Heyde,  Ueber  Infektionen  mit  anaeroben  Bakterien. 
Ein  Beitrag  zur  Kenntnis  anaeroben  Staphylokoken  und  des 
Bacillus  funduliformis  {Beitrdge  f.  klin.  Chir.,  Bd.DXVIII, 
Heft  3,  1910). 

(3)  Wegelius,  Bakteriologische  Untersuchungen  der  wer- 
blichen  Genitalsekrete  wahrend  der  Entbindung  und  des 
Wochenbitts  {Arch.  f.  Gyn.,Bd.  DXXXVIII,  S.  249,  1909). 

(4)  Hamm,  Die  puerpérale  Wundiufektion,  Berlin  1912, 
Springer. 

(5)  krssKAlÆ,  Zur  pathologenestieher  Bedeutung  des 
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épistaxis,  douleurs  lancinantes  dans  l’hypocondre  droit, 
enfin  apparition  d’un  subictère.  Depuis  lors,  la  coloration 
des  téguments  s’accentue,  tandis  que  la  fièvre  réapparaît 
et  prend  un  type  pyohémique,  caractérisé  par  des 
accès,  précédés  de  frissons,  .suivis  de  sueurs  .abondantes 
et  laissant  le  malade  chaque  fois  plus  anéanti. 

De  26,  on  constate  l’apparition  de  vésico-pustules  sur 
les  membres  inférieurs  qui  font  penser  à  l’existence  d’une 
variole. 

A  l’examen,  on  se  trouve  en  présence  d’un  malade  de 
constitution,  robuste  mais  profondément  prostré,  déli¬ 
rant,  en  proie  à  des  mouvements  carphologiques.  Da  tem« 
pérature  atteint  390,2,  le  pouls  dicrote  bat  à  130,  la 
langue  est  trémulante  et  sèche. 

De  diagnostic  de  variole  est  rapidement  écarté  : 
l'éruption,  très  discrète,  est  constituée  par  quelques 
vésico-pustules  siégeant  au  niveau  des  membres  infé¬ 
rieurs.  Ces  éléments  arrondis,  souples,  de  la  dimension 
d’une  petite  tête  d’épingle,  sont  sertis  d’un  fin  liséré 
rubis.  Aucun  d’eux  n’est  centré  par  un  poil.  Deur  contenu 
est  constitué  par  un  liquide  séro-purulent. 

Çà  et  là  on  note  l’existence  de  taches  purpuriques. 

D’ictère,  de  moyenne  intensité,  intéresse  la  peau  et  les 
muqueuses.  Des  urines,  peu  abondantes,  renferment  de 
l’urobiliue  et  des  sels  biliaires.  Des  selles  sont  colorées, 
liquides,  très  fétides,  au  nombre  de  quatre  dans  la  joumée. 
Pas  de  prurit. 

D’abdomen  est  météorisé,  et  un  peu  douloureux, 

De  foie  paraît  très  augmenté  de  volume  :  sa  limite  supé¬ 
rieure  passe  par  le  cinquième  espace  intercostal;  son 
bord  inférieur,  régulier,  de  consistance  ferme,  dépasse 
de  4  centimètres  le  rebord  costal.  Des  dimensions  de 
l’orgajie  atteignent  18  centimètres  sur  la  ligne  mamelon- 
naire.  De  palper  est  difficile  du  fait  de  la  contracture  de  la 
paroi  dans  toute  la  région  hépatique. 

Da  rate  ne  semble  pas  hypertrophiée.  Du  côté  de  l’ap¬ 
pareil  circulatoire,  on  note  seulement  l’hypotension 
(10-6,  à  l’appareil  de  Vaquez). 

Malgré  la  dyspnée  qui  atteint  40  respirations  à  la 
minute,  l’examen  des  poumons  ne  révèle  que  quelques 
râles  de  bronchite  aux  bases. 

Il  n’existe  aucun  symptôme  méningé.  Des  réflexes  sont 
normaux;  les  pupilles,  bien  que  punctiformes,  se  con¬ 
tractent  à  la  lumière. 

Un  examen  hématologique,  pratiqué  à  l’entrée,  montre 
l’existence  de  troubles  profonds  de  la  coagulation.  Celle- 
ci  ne  s’opère  qu’en  une  heure  (sang  recueilli  dans  un  tube 
flambé),  et  selon  le  mode  plasmatique.  De  temps  de  saigne¬ 
ment  est  de  quinze  minutes.  A  part  l’absence  d’éosi¬ 
nophiles,  la  formule  sanguine  est  normale. 

De  taux  de  l’urée  sanguine  atteint,  par  contre,  28D85 

Dans  la  soirée,  on  assiste  à  un  grand  accès  pyohémique 
qui  dure  une  heure  environ,  à  la  suite  duquel  l’état  géné¬ 
ral  s’aggrave.  Émission,  à  plusieurs  reprises,  de  selles 
diarrhéiques.  l,e  28,  au  matin,  la  température  atteint 
390,5  ;  le  pouls  bat  à  120,  il  est  irrégulier  et  inégal  ;  la 
langue  est  très  sèche  et  rôtie. 

D’ictère  a  notablement  foncé.  De  vastes  ecchymoses 
apparaissent  aux  points  de  pression  et  au  niveau  des 
points  où  ont  été  pratiquées  des  injections  hypoder¬ 
miques. 

Da  diurèse  atteint  pourtant  i  500  centimètres  cubes  ; 
les  urines  ne  renferment  que  des  traces  d’albnmine. 

De  soir,  la  température  atteint  400,5  et  je  nialade  8UC- 
çombe  fians  1»  nnit. 
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En  résumé,  cliez  un  sujet  jouissant  jusqu’alors 
d’une  santé  parfaite,  apparaissent  brusquement 
des  symptômes  généraux  graves,  bientôt  suivis 
de  douleurs  dans  la  région  hépatique,  de  subictère 
et  de  grands  accès  fébriles  d’allure  pyohémique. 
Ees  phénomènes  ataxiques  font  de  rapides  pro¬ 
grès,  tandis  que  l’ictère  fonce  et  que  des  éléments 
vésiculo-pustuleux  se  développent  sur  les  tégu¬ 
ments.  A  l’examen,  on  note  une  hypertrophie 
très  notable  du  foie  sans  splénomégalie,  des  trou¬ 
bles  profonds  de  la  coagulation  sanguine  et  une 
azotémie  élevée,  malgré  la  conservation  de  la 
diurèse.  En  l’espace  de  quarante-huit  heures"  le 
malade  succombe,  la  durée  de  l’évolution  n’ayant 
pas  dépassé  un  septénaire. 

Disons  dès  maintenant  que  l’examen  des  vésico- 
pustules  nous  ayant  montré  la  présence  de  très 
nombreux  microbes  ne  prenant  pas  le  Gram,  nous 
avons  pratiqué,  du  vivant  du  malade,  des  ense¬ 
mencements  sur  milieux  aérobies  et  anaérobies; 
ces  derniers  seuls  donnèrent  naissance,  à  l’état 
de  pureté,  à  des  colonies  microbiennes  dont  on 
trouvera  les  caractères  plus  loin.  Un  résultat 
identique  fut  obtenu  joar  l’ensemencement  du 
sang  :  alors .  que  les  hémocultures  sur  divers 
milieux  aérobies  restèrent  stériles,  l’hémoculture 
en  milieu  anaérobie  (gélose  demi-molle)  permit 
le  développement  du  même  microorganisme; 
on  comptait  en  moyenne  roo  colonies  par  centi¬ 
mètre  cube  de  sang. 

D’autopsie  devait  permettre  de  retrouver  le 
point  de  départ  de  cette  septicémie  et  d’inter¬ 
préter  les  différents  symptômes  présentés  par 
le  malade. 

A  l’ouverture  de  l’abdomen,  le  péritoine  paraît  normal. 
Malgré  l’abondance  de  la  diarrhée  durant  la  vie,  les  anses 
intestinales  ne  présentent  aucune  lésion  et  la  muqueuse 
semble  entièrement  saine. 

Le  foie,  par  contre,  est  volumineux  ;  il  pèse  et 

mesure  20  centimètres  de  hauteur  au  niveaudu  lobe  droit. 
Sa  consistance  est  ferme.  Sur  toutes  ses  faces  apparais¬ 
sent  de  nombreuses  taches  jaunâtres,  plus  ou  moins 
arrondies,  bordées  d’un  liséré  vert  foncé,  et  dont  les 
dimensions  varient  de  celles  d’une  pièce  de  cinquante 
centimes  à  celles  d’unepièce  de  cinq  francs.  Ala  coupe,  ces 
taches  se  montrent  constituées  par  des  abcès  nécrotiques 
qui  farcissent  la  parenchyme  et  dont  la  photographie  ci- 
jointe  dispense  d’une  plus  longue  description  (voy.  fig.  i). 
Le  contenu  des  abcès  n’est  point  constitué  par  du  pus, 
mais  par  un  magma  jaunâtre,  d’odeur  putride,  qui  repré¬ 
sente  le  tissu  hépatique  nécrosé. 

Fait  remarquable,  la  vésicule  biliaire  ne  présente 
aucune  altération,  aucune  adhérence  à  son  pourtour. 
Ferme  et  rétractée,  elle  laisse  s’écouler  un  mucus  jaune 
grisâtre.  Le  cholédoque  est  également  sain. 

Les  reins  pèsent  chacun  250  grammes  ;  le  droit  ne 
présente  qu’une  congestion  diSuse  ;  le  gauehe  offre  au 
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niveau  de  la  pyramide  du  pôle  supérieur  un  petit  abcès, 
de  la  groèseur  d’un  grain  de  chènevis. 

Rate  diillucnte,  du  poids  de  300  grammes. 


l^oie  humain.  Noter  le  grand  nombre  des  abcès  nccroti- 
ques  dont  la  partie  centrale  cst_idésagrcgce  (fig.  i). 


L’examen  des  autres  viscères,  pancréas,  surrénales, 
poumons,  cœur,  encéphale,  ne  décèle  aucune  lésion. 

Examen  histologique.  —  Foie.  —  En  dehors 
des  abcès  nécrotiques,  le  parenchyme'  présente 
des  lésions  dégénératives  diffuses  caractérisées  par 
des  amas  de  cellules  en  état  de  cytolyse  ;  çà  et  là 
la  fusion  de  ces  anias  a  déterminé  une  dislocation 


Coupe  du  foie  humain.  Coloration  :  hcmatéine-Gram- 
fuchsine.  Les  plages  fortement  teintées  correspondent  à  des 
amas  microbiens,  situés  à  la  pcri])liérie  des  abcès  (fig.  2). 


complète  des  travées  hépatiques.  Quelques  cellules  ont 
subi  la  dégénérescence  graisseuse.  On  note  en  plus,  de 
place  en  place,  des  in  filtrats  hémorragiques  quiu’ affectent 
d’ailleurs  aucune  systématisation. 

Les  espaces  portes  sont  normaux.  En  particulier  les 
canaux  biliaires,  dont  l’épithélium  est  bien  conservé, 
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UC  présentent  aucune  infiltration  à  leur  périphérie.  La 
structure  des  abcès  est  constamment  identique.  A  la 
périphérie,  on  reconnaît  l’existence  d'une  couronne  dis¬ 
continue  de  polynucléaires  au  milieu  desquels  apparais- 
i;cnt  fréquemment  des  canalicules  biliaires  intacts.  Plus 
au  centre,  le  pareucliymc  n’est  représenté  que  par  un 
tissu  nécrosé,  renfprmant  quelques  débris  nucléaires  et 
au  sein  duquel  aucun  détail  d’organisation  n’est  plus 
perceptible. 

Une  coupe  colorée  par  la  méthode  de  Gram  (voy.  fîg.  2) 
montre  la  présence  d’amas  microbiens  considérables,  ne 
prenant  pas  le  Gram,  et  siégeant  de  préférence  à  la  péri- 
irhérie  des  abcès  ;  les  germes  qui  ont  subi  la  rétraction 
due  au  liquide  fixateur  ont  pris  une  forme  cocco- 
bacillaire. 

Vésicule  biliaire.  —  Elle  est  remarquable  par  son 
intégrité,  la  conservation  parfaite  de  son  épithélium  et 
de  ses  glandes  :  aucune  hémorragie,  pas  de  phénomènes 
de  diapédèse. 

Reins.  —  Exception  faite  du  petit  abcès  embolique 
développé  au  niveau  du  rein  droit,  ou  n’observe  aucune 
lésion  épithéliale  ;  il  existe  seulement  un  léger  degré  de 
congestion  glomérulaire. 

Étudî  bactériologique.  —  Cette  étude  a 
porté  sur  le  matériel  virulent  prélevé  au  niveau 
des  vésieo-pustules  eutanées  et  des  abcès  du  foie, 
ou  isolé  des  cultures  du  sang  (i)  ;  quelle  qu’en  fût 
la  provenance,  l’examen  direct  comme  l’ense¬ 
mencement  ont  montré  qu’il  ne  renfermait  un 
seul  microorganisme. 

1°  Morphologie.  —  L’examen  direct  du  contenu  des 
pustules  cutanées  met  en  évidence  de  très  nombreux 
microbes  ne  prenant  pas  le  Gram,  dont  les  dimensions 
ne  dépassent  pas  i  g.  ài  g  5.  Les  germes,  réunis  en  amas, 
se  colorent  également. 

Dans  le  pus  des  abcès  hépatiques,  comme  dans  l’exsu. 
dat  péritonéal  du  lapin  infecté  par  cette  voie,  les  microbes 

(i)  Nous  croyons  à  propos  d’insister  ici  sur  la  techniciue 
utilisée  pour  les  hémocultures  eu  milieux  anaérobies  et  qui 
nous  a  été  enseignée  par  A.  Vcilloii.  La  complc.xité  dés  mé- 
Uiudcs  récentes,  si  ingénieuses  soient-elles,  risque  en  effet 
d’écarter  de  noiubreu.x  médecins  d’une  recherche  qui,  dans 
bien  des  cas,  peut  offrir  un  intérêt  précieux.  Le  procédé  sui¬ 
vant,  qui  ne  nécessite  aucun  matériel  spécial,  se  recommande 
par  sa  simplicité  :  dans  deux  longs  tubes  de  verre  de  2. s  centi' 
mètres  X  2'"',5,  on  introduit  8  centimètres  cubes  de  gélose 
Veillon  (agar  ;  peptone,  sucre  et  bouillon  de  viande  macérée) 
et  80  centimètres  cubes  de  bouillon  peptoné  ordinaire,  addi¬ 
tionné  de  2  Centimètres  cubes  d’une  solution  de  glucose  à 
20  p.  roo.  Les  tubes  ainsi  préparés  sont  portés  au  bain-marie 
bouillant  durant  une  demi-heure,  de  manière  à  éliminer  tout 
l’air  dissous,  puis  maintenus  dans  de  l’eau  tiède  à  45“,  et  trans¬ 
portés  au  lit  du  malade.  On  pratique  alors  l’ensemencement 
en  projetant  dans  le  premier  r  centimètre  cube  de  sang,  et 
dans  le  second  3  à  4  centimètres  cubes.  Aussitôt  après,  les 
tubes  sont  plongés  dans  l’eau  froide.  En  un  quart  d'heure  le 
milieu  se  prend  en  une  masse  demi-molle,  de  consistance  suf¬ 
fisante  cependant  pour  interdire  toute  pénétration  d’air  dans 
les  couches  profondes.  Il  ne  reste  plus  qu’il  placer  les  tubes  il 
l’étuve  et  à  surveiller  les  jours  suivants  le  développement  de 
colonies.  Cette  technique,  quiseprête  à  la  culture  des  anaérobies 
les  plus  exigeants,  a,  en  plus  de  sa  facilité,  l’avantage  de  ren¬ 
seigner  sur  le  nombre  approximatif  des  genues  contenus  dans 
le  sang,  et  de  permettre  d’isoler,  quand  elles  coexistent,  diffé¬ 
rentes  espèces  microbiemies. 


se  présentent  sous  la  forme  de  bâtonnets  allongé,s,  mesu¬ 
rant  de  3  à  4  g  et  affectant  parfois  une  disposition  en 
palissade.  Ils  subissent  tantôt  uniformément  l’action  des 
matières  colorantes  (voy.  fig.  3),  tantôt  irrégulièrement. 


Frottis  de  l’exsudât  péritonéal  d’un  lapin  mort  de  péritonite. 
On  remarquera  la  présence  exclusive  de  formes  bacillaires 
ou  cocco-baeillaires  (microphotographie)  (fig.  3). 


une  partie  du  corps  microbien  restant  clair.  Certains 
éléments  sont  effilés  à  leurs  extrémités. 

Même  aspect  dans  les  cultures  jeunes  (deux  à  trois 


sphériques  (fig.  4). 

jours),  en  bouillon  ou  eu  gélose  profonde.  Par  contre,  dans 
les  cultures  âgées,  le  microbe  affecte  la  forme  de  filaments 
enchevêtrés  (voy.  fig.  4)  mesutant  de  10  à  50  g,  inégale¬ 
ment  colorés.  Çà  et  là  ajiparaisseut  des  boules  sjihériques 
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développées  au  milieu  des  filaments  et  doublant  leiu: 
volume.  Plus  la  culture  est  ancienne,  plus  nombreuses 
sont  les  formes  filamenteuses,  au  point  même  qu’elles 
finissent  par  uniquement  représenter  les  éléments  micro¬ 
biens. 

Ce  germe  est  immobile  ;  il  ne  donne  pas  naissance  ù 
des  spores. . 

-i»  Caractères  des  cultures.  —  Cultivé  en  bouillon 
peptoné  dans  le  vide,  le  microbe  ne  se  développe  que  très 
faiblement  et  donne  un  léger  dépôt  au  fond  du  tube 
vers  le  quatrième  jour. 

En  bouillon  pcptoni  glucosé,  la  culture  est  plus  riche. 
Dès  le  deuxième  jour  apparaît  un  dépôt  pulvérulent;  plus 


Colonies  développées  eu  gélose  glucosée  profonde  demi-molle. 

En  a  et  b,  aspect  des  colonies  jeunes  (quatre  jours)  ; 

en  c,  colonies  Agées  dequinze  jours.  Noter  leur  aspect  bour¬ 
geonnant  (lig.  5). 

tard  ou  assiste  à  la  formation  de  flocoUs  neigeux,  ana¬ 
logues  aux  cultures  de  streptocoque.  Vers  le  cinquième 
jour,  les  flocons  s’agglomèrent,  formant  un  dépôt  blanc 
jaunâtre,  alors  que  le  liquide  surnageant  se  trouble  uni¬ 
formément.  Des  cultures  dégagent  des  gaz  d’odeur  fétide. 

En  gélose  profonde,  les  colonies  sont  petites,  punc¬ 
tiformes,  transparentes,  arrondies  et  donnent  lieu  à  un 
dégagement  gazeux. 

En  gélose  profonde  demMmlte,  les  colonies  prennent 
un  plus  grand  développement.  Isolées  â  raison  de  2  ou  3 
üu  maximum  par  tube,  elles  offrent,  vers  le  quatrième  jour,  ‘ 
l’aspect  de  feuilles  d’oxalis  (trois  plans  semi-circulaires  unis 
par  leur  diamètre  et  limitant  trois  angles  dièdres) .  Plus 
âgées,  elles  conservent  cette  forme  générale,  tout  en  pre¬ 
nant  un  aspect  bourgeolmaut  (voy.  fig.  5). 

30  Propriétés  biologiques.  De  germe  ne  pousse 
pas  â  la  température  ordinaire.  8a  vitalité  est  assez  faible  ! 
abandonnées  à  l’étuve,  les  cultures  en  bouillon  doivent 
être  repiquées  tous  les  quinze  jours.  En  gélose  demi- 
iuoUe  conservée  â  la  glacière,  la  survie  est  plus  longue  et 
atteint,  en  moyenne,  im  mois.  l’ar  ailleurs,  ce  microor- 
ganisme  est  très  sensible  à  l’action  de  la  température  ! 
un  séjour  d’une  demi-heure  à  55“  suffit  pour  le  tuer. 

Ses  propriétés  protéolytiques  se  montrent  faibles 
in  vitro;  il  n’attaque  ni  le  sérum  coagulé,  ni  le  blanc 
d'œuf  cuit,  ni  la  gélatine. 

Il  se  développe  lentement  dans  le  lait  et  le  coagule  en 
dix  jours  environ. 
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Vis-à-vis  des  hydrates  de  carbone,  il  attaque  très  for¬ 
tement  la  maltose  et  la  saccharose,  plus  faiblement  le 
glucose  et  la  lévulose.  Son  action  est  nulle  sur  la  lactose 
et  la  maunite. 

Cultivé  sur  gélose  au  plomb,  il  ne  noircit  pas  le  milieu. 
D’action  de  la  bile  est  remarquable  sur  ce  microorgauisme  : 
additionnée  à  la  gélose  profonde  dans  les  proportions  de 
un  demi-centimètre  cube  pour  15  centimètres  cubes  de 
milieu,  la  bile  empêche  toute  culture.  A  la  dose  de 
2  dixièmes  de  centimètre  cube  elle  retarde,  mais  permet 
le  développement. 

Enfin  ce  germe  jouit  de  propriétés  hémolytiques  très 
accusées,  à  l’égard  des  hématies  humaines  et  des  hématies 
de  mouton  (les  seules  qui  aient  été  employées)  :  l’addition 
à  I O  centimètres  cubes  de  culture  en  bouillon  de  5  dixièmes 
de  centimètre  cube  de  globules ,  rouges  déplasmatisés 
détermine  en  une  heure  l’hémolyse  totale. 

4“  Action  pathogène.  —  Son  étude  a  été  poursuivie 
sur  les  animaux  les  plus  divers  :  souris,  rat  blanc,  cobaye, 
lapin,  simien  inférieur. 

Souris  et  rat  blanc.  —Malgré  la  diversité  des  voies  d’iu- 
troductiou,  ces  .animaux  se  sont  montrés  réfractaires. 

Cobaye.  —  Comme  le  montrent  les  protocoles  suivants, 
le  cobaye  est  très  réceptif  vis-à-vis  du  germe  étudié. 

a.  lNOCÜI,AÏION  SOUS-CUÏANÉe. 

Cobaye  57.  —  Reçoit  sons  la  peau  i  centimètre  cube  de 
culture  en  gélose  demi-molle.  Quarante-huit  heures  plus 
tard,  infiltration  ligneuse,  au  point  d’inoculation,  formant 
au  quatrième  jour  une  véritable  cuirasse  étendue  de  la 
région  axillaire  à  la  racine  de  la  cuisse  ;  par  ponction  on 
retire  un  liquide  séro-sauguinolent.  De  sixième  jour, 
alors  que  les  lésions  paraissent  se  limiter,  on  sacrifie 
l’animal.  D’autopsie  montre  la  présence  d’un  plastron 
purulent  adhérent  à  la  peau  et  aux  muscles  sous-jacents  ; 
le  centre  est  constitué  par  une  poche  pleine  de  liquide 
louche  et  contenant  de  nombreux  microorganismes  qui 
ont  le  même  aspect  que  chez  l’homme. 

,  b.  Inoculation  intrapéritonéale.  —  Contrairement 
à  la  précédente,  cette  voie  s’est  montrée  inoffensive. 
c.  Inoculation  intracardiaque., 

Cobaye  39.  —  Reçoit  le  30  avril  1926  trois  quarts  de 
centimètre  cube  d’une  culture  en  bouillon.  De  14  mai,  ou 
sacrifie  l’animal  mourant  et  très  cachectique.  A  l’au¬ 
topsie  :  abcès  superficiels  du  foie  ;  abcès  plus  volumi¬ 
neux,  gros  comme  des  grains  de  mil,  dans  les  deux  reins, 
renfermant  le  microbe  à  l’état  de  pureté. 

Cobaye  86.  —  Reçoit  le  16  avril  dans  le  cœur  2  dixièmes 
de  centimètre  cube  de  l’exsudât  péritonéal  de  lapin 
(voy. plus  loin)  et  contenant  de  nombreux  germes.  D’ani¬ 
mal  meurt  le 26  avril.  Tous  les  organes  sont  intacts,  sauf 
le  foie  qui  présente  une  série  d'abcès  analogues  à  ceux  qui 
ont  été  observés  chez  le  malade  (voy.  fig.  6).-Da  culture  de 
ces  abcès  montre  à  l’état  pur  le  germe  inoculé, 

D’examen  histologique  décèle  l’existence  d’abcès  de 
type  nécrotique  contenant  à  leiu:  périphérie  de  très  nom¬ 
breux  amas  microbiens.  En  dehors  de  ces  abcès,  le  paren¬ 
chyme  hépatique  est  bien  conservé. 

Lapin.  —  Cet  animal  offre  une  réceptivité  encore  plus 
grande  que  le  cobaye  vis-à-vis  du  gerino  étudié. 
a.  Inoculation  sous-cutanée. 

Dajbj»  13.  — Reçoit  le  i7avrilsous  la  peau  i  centimètre 
cube  de  culture.  De  22,  développement  d’un  abcès  qui 
atteint  progressivement  le  volume  dune  mandarine.  Da 
ponction  permet  de  retirer  un  pus  crémeux,  fétide. 
Cachexie  progressive,  diarrhée,  fistulisation  de  l’abcès, 
Mort  de  l’animal  le  2  juin. 
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Lapin  —  Reçoit  le  uiai  sous  la  peau  un  demi- 
centimètre  cube  de  pus  d’un  abcès  proveuantd’un  cobaye 
précédemment  inoculé.  Au  point  d’injection,  apparition 
le  ,7  d’un  gros  abcès  gazeux  d’odeur  fétide.  R’aninial 
meurt  le  14.  On  constate  à  l'autopsie  la  présence  de 
petits  abcès  miliaires  dans  le  joie,  renfermant  à  l’état  de 
pureté  le  germe  étudié, 

b.  lNOCur,.\TlONlNTRAPÉRiTONj'iAi,E.  —  Cette  voie  uous 
a  permis  d'infecter  l'animal  ;  elle  s’est  même  montrée 
particulièrement  sévère. 

Lapin  lo.  —  Reçoit  le  15  avril  i  dixième  de  centimètre 
cube  de  culture  dans  le  péritoine.  R’animal  meurt  le 
lendemain,  A  l’autopsie,  ou  constate  l’existence  d’un 
exsudât  purulent  sur  l’estomac  et  le  foie,  et  d’un  épan¬ 
chement  liquide  dans  le  péritoine,  renfermant  de  très 
nombreux  germes.  Mêmes  résultats  chez  le  lapin  B-75, 
à  cette  différence  près  que  la  péritonite  évolue  en  quatre 
jours. 

C.  I NOCUI, AÏION  '  INTR  A VRI NEUSR . 

Lapin  il-63.  —  Reçoit  dans  une  veine  mésaraïque,  le 
16  avril,  5  dixièmes  de  centimètre  cube  de  l’exsudât 
péritonéal  du  lapin  précédent.  R’auimal  maigrit  rapide¬ 
ment  et  succombe  le  24.  A  l’autopsie  on  observe  la 
p^sence  d’abcès  multiples  du  foie  dont  un  est  très  volu- 


Eeproduction  expérimentale  des  abcès  hépatiques.  Eu  -A, 
foie  d’un  lapin  présentant  un  vaste  abcès  au  niveau  du 
lobe  gauche  et  uu  autre,  plus  petit,  sur  le  lobe  droit. 
En  B,  foie  de  cobaye  présentant  plusieurs  abcès,  dont  deux 
sont  très  visibles  au  niveau  du  lobe  gauche  (fig.  6). 

mineux  (voy.  fig.  6)  ;  les  plus  superficiels  ont  déterminé 
la  formation  d’adhérences  entre  le  foie  et  la  paroi  abdo¬ 
minale,  le  diaphragme  et  l’intestin.  Ces  abcès  ont,  comme 
chez  l’homme,  des  contours  polycycliques  (voy.  fig.  6)  : 
leur  structure  n’en  diffère  que  par  l’existence,  àla  pér-, 
phérie,  de  tractus  conjonctifs  en  voie  d’organisation. 
La  zone  centrale,  entièrement  nécrosée,  renfenne  do 
nombreux  microbes. 

Singe.  —  Comme  on  en  jugera  par  le  protocole  suivant, 
les  simiens  inférieurs  sont  également  fort  réceptifs. 
^  Le  12  mai,  on  inocule  à  un  singe  Caiiitriche,  dans  une 
veine  du  membre  supérieur,  5  dixièmes  de  centimètre 
cube  d’une  culture  en  bouillon.  Le  14,  l’animal  fatigué 
présente  au  point  d’injection  une  inflammation  locale,  et 
une  ponction  faite  à  ce  niveau  ramène  quelques  gouttes 
de  liquide  séro-sanguinolent  contenant  de  nombreux 
microbes.  Les  jom-s  suivants,  amaigrissement  considé¬ 
rable,' refus  de  toute  nourriture.  Mort  le  21. 

L’autopsie  montre  que.  le  lobe  postérieur  du  foie,  très 
adhérent  au  rein,  renferme  une  série  d'abcès.  Après  décor¬ 


tication^du  rein,  on  trouve  uu  gros  abcès  siégeant  sur 
sa  face  externe  et  cinq  autres  dans  la  région  médullaire. 
Tous  les  autres  organes  sont  sains. 

L’ensemencement  du  sang  du  cœur,  pratiqué  aussitôt 
après  la  mort,donna  lieu  ;m  développement  de  nombreuses 
colonies  du  germe  inoculé.  La  culture  du  parenchyme 
hépatique  prélevé  dans  rintervallc  des  abcès  founiit  de, s 
colonies  massives.  Par  conlre,  la  rate  renfermait  uu  nom. 
bre  beaucoup  moindre  de  mieroorgani.smes  et  la  culture 
d’un  fragment  de  surrénale,  du  cronlcnu  de  la  vésicule 
biliaire,  ainsi  que  des  urines  resta  stérile. 

50  Toxicité.  —  L'action  toxique  de  ce  microbe  s’c.st 
montrée  nulle.  Los  inoculations  au  lapin  et  au  cobaye 
de  filtrats  de  cultures  âgées  n’ont  déterminé  aucun 
trouble  morbide,  quelle  que  fût  la  voie  d'introduction 
choisie,  sous-cutanée  ou  intra\eincusc. 

0»  Réactions  d'immunité.  —  I, 'infection  par  ce 
microorgauisme  détermine  ra])idemcnt  la  formation 
d’anticorps.  Chez  notre  malade,  nous  avons  pu,  en  effet, 
mettre  en  évidence  dans  le  sang  la  présence  d’une  sen¬ 
sibilisatrice  spécifique,  en  utilisant  comme  antigène 
une  émulsion  microbienne  chauffée  à  100»  et  obtenue 
par  centrifugation  d’une  cidture  en  bouillon. 

Même  résultat  chez  les  animaux  qui,  à  la  suite  d’une 
inoculation  sous-cutanée,  présentent  uu  volumineux 

Nous  avons  recherché  s’il  était  possible  d’immuniser 
les  animaux  de  laboratoire  vis-à-vis  de  ce  niicroorga- 
nisme,  La  réponse  en  est  fournie  par  le  protocole  suivant  : 

Cobaye  42.  —  Reçoit,  le  i.S  juin,  une  injection  de  i  cen¬ 
timètre  cube  d’émulsion  microbienne  tuée  par  la  cha¬ 
leur.  Le  25  juin,  nouvelle  inoculation  de  i  centimètre 
cube  et  demi. 

Le  2  juillet  on  éprouve  l’animal  par  voie  intracardiaque. 
Il  ne  présente  aucun  troubles  ultérieur,  alors  qu’un  cobaye 
témoin  injecté  dans  les  mêmes  conditions  succombe  le 
'  15  juillet  avec  les  lésions  habituelles  (abcès  hépatiques). 

Les  recherches  dont  ou  t'ient  de  lire  l’exposé 
nous  permettent,  pensons-nous,  de  conclure  que 
le  germe  étudié  doit  être  assimilé  au  B.  jundiiU- 
forniis.  Il  suffit  en  effet  de  se  reporter  au  mémoire 
de  Guillemot,  J.  Hallé  et  Iv.  Rist  (i)  et  dâîxa- 
niiner  la  planche  qui  lui  est  annexée,  pour  se 
convaincre  de  la  profonde  ressemblance  des  deux 
microorganismes.  Leur  polymorphisme,  qui  en 
constitue  le  trait  le  plus  saillant,  est  entièrement 
comparable  :  mêmes  variations  d'aspect,  allant 
des  formes  coccobacillaires  .  ou  bacillaires  aux 
formes  filamenteuses  ;  même  inégalité  de  colora¬ 
tion,  même  immobilité.  Les  caractères  de  culture 
en  bouillon  et  en  gélose  sucrée  profonde  sont 
identiques.  L’un  et  l'autre  geime  ne  possèdent 
qu’une  vitalité  relative,  et  ne  poussent  pas  à  la 
température  ordinaire.  A  envisager  l’ensemble 
de  ces  caractères  (les  seuls  qui  se  trouvent  men¬ 
tionnés  dans  le  travail  cité  plus  haut  et  qui  ont 

(i)  Guii-l.i'JiOT,  J.  Hai.1.1':  et  H.  Risr,  Kcchevches  baclé- 
riologiques  et  expériiiKiûales  sur  les  plcuiésies  pjitrkks 
{Arch.  de  méd.  c.vp.  et  d'aiuil.  pnih.,  11“®  5  et  6,  p.  571-O40 
et  678-736,  septembre  et  novembre  190.1). 
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servi  de  base  à  la  systématique  des  germes  anaé¬ 
robies),  nous  nous  croyons  autorisés  à  confondre 
ces  deux  microorganismes.  Ajoutons  que  ce  fut 
également  l’avis  de  A.  Veillon  qui  a  bien  voulu 
examiner  nos  préparations  et  nos  cultures. 

Mais  où  les  différences  s’accusent,  c’est  lorsque 
l’on  vient  à  envisager  l’action  pathogène.  Isolé 
des  aixtres  espèces  bactériennes  qui  végètent  dans 
un  foyer  putride,  le  B.  funduliformis  n’est  guère 
virulent  que  pour  le  lapin,  chez  lequel  ses  effets 
se  bornent,  d’ordinaire,  à  la  production  d’un 
abcès.  Notre  échantillon  au  contraire,  et  en  raison 
même  de  sa  provenance,  s’est  montré  beaucoup 
plus  virulent  vis-à-vis  d’espèces  animales  d’habi¬ 
tude  peu  sensibles  (cobaye).  Il  devait  d’ailleurs 
conserver  longtemps  ce  caractère,  puisque,  six 
mois  après  son  isolement,  il  parvenait  encore  à 
engendrer  chez  le  cobaye  une  infection  raortelleg 
Bien  plus,  ce  microorganisme,  qui  avait  déterminé 
chez  l’homme  des  abcès  hépatiques  multiples  — 
source  de  la  septicémie,  —  manifestait  lors  des 
inoculations  expérimentales  un  tropisme  non 
douteux  pour  cet  organe.  On  remarquera  en  effet 
que,  quelle  que  fût  l'espèce  animale,  l’injection 
intraveineuse  de  notre  souche  microbienne  a  régu¬ 
lièrement  engendré  la  formation  d’abcès  dans  le 
foie  ;ch.ez  certains  animaux,  on  notait  la  coexis¬ 
tence  d’abcès  rénaux  (cobaye  39,  singe  Calli- 
triche)  ;  chez  d’autres,  le  foie  seul  était  intéressé 
(cobaye  86,  lapins 0-63,3-54).  Parfois  même  cette 
détermination  hépatique  était  obtenue  par  la 
simple  voie  sous-cutanée  :  c’est  le  cas,  rappelons- 
le,  du  lapin  B-54,  où  l’on  voit  l’animal  succomber 
quatorze  jours  après  l’injection,  porteur  d’une 
collection  locale  et  de  nombreux  abcès  dans  le 
foie.  Il  semble  que  cette  affinité  représentait  un 
caractère  d’une  certaine  fixité,  puisqu’en  inoculant 
dans  les  veines  d’un  animal  neuf  l’exsudât  péri¬ 
tonéal,  très  riche  en  microbes,  d’un  lapin  infecté, 
nous  avons  pu  reproduire  des  abcès  hépatiques  ; 
les  conditions  de  végétabilité  particulière  dans  la 
cavité  péritonéale  n’avaient  donc  pas  modifié 
le  tropisme  de  notre  échantillon.  C’est  là  un  exem¬ 
ple  d’électivité  microbienne  occasionnellement 
acquise  et  capable  néanmoins  de  se  maintenir 
au  cours  de  passages  successifs.  Si  différentes  obser¬ 
vations,  principalement  dues  à  Rosenow,  ont 
permis  d’établir  l’existence  de  semblables  tro¬ 
pismes,  il  paraissait  jusqu’ici  que  cette  notion  ne 
fût  applicable  qu’aux  germes  aérobies;  nos 
recherches  montrent  qu’elle  doit  s’étendre  à 
certaines  espèces  anaérobies. 

A  la  faveur  des  constatations  précédentes,  il 
pous  semble  désormais  possible  d’aborder  l’étude 


physio-pathologique  de  la  curieuse  infection  que 
nous  avons  observée. 

Voici  un  malade  qui  se  présente  à  nous  avec  un 
syndrome  d’ictère  grave,  d’un  type -un  peu  spé¬ 
cial,  remarquable  en  particulier  par  l’intégrité 
de  la  diurèse,  la  rareté  des  hémorragies,  l’hyper¬ 
trophie  douloureuse  du  foie  et  surtout  la  présence 
d’accès  fébriles  à  allure  pyohémique.  Cette  der¬ 
nière  constatation  évoque  immédiatement  l’idée 
d’une  suppuration  biliaire  ou  hépatique,  sur  la 
nature  de  laquelle  les  anamnestiques  n’apportent 
d’ailleurs  aucun  renseignement.  Mais  un  examen 
plus  attentif  montre  que  l’infection  n’est  déjà  plus 
exclusivement  locale,  et  que  du  foyer  originel 
des  microbes  ont  essaimé  dans  la  circulation.  Ba 
preuve  est  donnée  en  effet  par  l’existence  de 
vésico-pustules  développées  sur  le  tégument  et 
bourrées  de  germes. 

Ainsi  les  déterminations  cutanées,  qui  ont 
une  telle  importance  pour  le  diagnostic  de  diffé¬ 
rentes  septicémies  causées  par  des  germes  aéro¬ 
bies  (staphylocoque,  méningocoque,  bacille  pyo¬ 
cyanique),  peuvent  être  également  l’indice  de 
la  généralisation  d’une  infection  à  microbes  anaé¬ 
robies.  Dans  un  cas  comme  dans  l’autre,  les  germes 
véhiculés  par  la  circulation  et  arrêtés  dans  les 
capillaires  du  derme  s’y  multiplient,  offrant  aux 
yeux  de  l’obseivateur  le  témoignage  irrécusable 
de  leur  migration  sanguine.  Ajoutons  que  ce  fait, 
sur  lequel  nous  attirons  l’attention,  ne  doit  point 
être  tenu  pour  isolé,  puisque  A.  Veillon  (communi¬ 
cation  orale)  nous  a  dit  avoir  eu,  depuis  longtemps 
déjà,  l’occasion  de  le  surprendre. 

I/’hémoculture  devait  nous  apporter  une  pré¬ 
cision  de  plus  :  par  le  nombre  très  élevé  de  colonies 
auxquelles  elle  donna  naissance,  elle  montrait  que 
le  milieu  plasmatique  recevait  des .  décharges 
massives  de  microbes,  et  que,  loin  d’être  détruits 
dans  la  circulation,  ceux-ci  pouvaient  s’y  main¬ 
tenir,  peut-être  même  s’y  multiplier.  Au  moment 
où  l’ensemencement  du  sang  fut  pratiqué,  le  stade 
septicémique  —  au  sens  bactériologique  du  mot  — 
était  franchi,  et  l’issue  fatale  s’annonçait,  dès  lors, 
inexorable.  Cette  évolution,  on  l’a  vu,  a  pu  être 
reproduite  chez  le  singe  qui,  après  injection  in¬ 
traveineuse  d’une  culture,  présenta  une  série 
d’abcès  hépatiques  et  rénaux  suivis  d’une  septi¬ 
cémie,  à  la  phase  agonique. 

Non  moins  importants  furent  les  résultats  de 
l’autopsie.  Par  la  multiplicité  des  foyers  qu’elle 
révéla,  elle  expliqua  l’importance  des  décharges 
sanguines  et  le  nombre  de  microbes  contenus 
dans  la  circulation.  Elle  permit,  en  plus,  de 
déterminer  le  siège  exclusivement  hépatique  de 
l’infection,  que  rexameq.  clinique  avqit  été  inca- 
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patle  d’apprécier.  Que  l’on  se  reporte  aüx  cons¬ 
tatations  mentionnées  plus  haut,  on  y  voit  que 
les  abcès,  situés  en  plein  parenchyme,  n’affectent 
aucune  systématisation  vis-à-vis  des  conduits 
biliaires  et  que,  bien  plus,  à  la  périphérie  des  zones 
de  nécrose,  les  canalicules  ont  une  structure 
normale  ;  même  intégrité  de  la  vésicule  et  des 
voies  biliaires  principales.  ly’expérimentation 
vient  d’ailleurs  confirmer  cette  observation.  Chez 
les  différents  animaux  inoculés,  c’est  toujours  au 
sein  du  tissu  hépatique  que  se  développent  les 
abcès  ;  or,  malgré  leur  nombre,  la  vésicule  biliaire 
paraît  indemne  et  son  contenu  est  même  stérile 
(singe). 

Un  aussi  flagrant  contraste  s’explique  aisément 
par  l’action  remarquable  de  la  bile  sur  le  microbe 
isolé  :  loin  de  favoriser  la  pullulation  du  germe, 
elle  entrave  en  effet  son  développement  et  à  un 
taux  de  concentration  très  faible.  Cette  propriété, 
si  manifeste  vis-à-vis  de  l’échantillon  de  B.  fun- 
duliformis  étudié,  s’étend-elle  à  tous  les  repré¬ 
sentants  de  l’espèce?  On  serait  tenté  d’en  douter 
devant  les  résultats  de  Gilbert  et  Uippmann  (i) 
qui  retrouvent  si  facilement  ce  microorganisme 
dans  les  vésicules  biliaires  enflammées,  mais  la 
réponse  doit  être  suspendue,  tant  qu’une  étude 
rigouretise,  portant  sur  de  nombreux  échantillons 
de  B.  fnnduliformis  dûment  authentifiés,  n’aura 
pas  vérifié  leur  comportement  à  l’égard  de  la 
bile. 

Il  n’en  reste  pas  moins  que,  dans  notre  cas, 
l’appareil  biliaire  ne  pouvait  ni  constituer  la 
source  de  l’infection,  ni  même  lui  servir  de  moyen 
de  transfert.  Aussi  le  problème  que  nous  devons 
envisager  désormais,  et  qui  consiste  dans  le  mode 
d’accession  des  microbes  au  foie,  comporte-t-il 
une  solution  facile.  Nul  doute  que  les  germes 
aient  atteint  le  parenchyme  hépatique  par  la 
voie  sanguine,  c’est-à-dire  la  veine  porte  ;  aussi  le 
point  de  départ  de  l’infection  doit-il,  selon  toute 
vraisemblance,  être  recherché  dans  le  tractus 
intestinal.  Bien  qu’à  l’autopsie  auctme  lésion  de 
la  muqueuse  n’ait  été  constatée,  nous  croyons 
cette  origine  d’autant  plus  plausible  que  le  B.  fun- 
duliformis  est  un  hôte  normal  de  l’intestin  et, 
dès  les  premières  années  de  la  vie,  constitue  un 
des  éléments  de  sa  flore  (Tissier)  (2). 

Resterait  à  expliquer  sous  quelle  influence  un 
microorganisme  aussi  répandu  et  d’ordinaire  aussi 
inoffensif  a  pu  acquérir  une  virulence  telle  que, 
franchissant  les  radicules  portes  et  pénétrant  dans 

(1)  toc.  cit, 

(2)  H.  Tissier,  Recherches  sur  la  flore  intestinale  normale 
des  enfants  âgés  de  un  â  cinq  ans  {Annales  Inst,  Pas!.,  XXII, 
p.  189-207,  1908), 


le  foie,  il  y  ait  déterminé  des  lésions  nécrotiques. 
Pour  notre  part,  nous  concevons  mal  le  réveil 
subit  de  virulence  d’un  germe  qui  jusqu’alors 
aurait  vécu  dans  l’intestin  à  titre  de  commensal. 
Nous  inclinerions  plus  volontiers  à  admettre  chez 
ce  malade  V apport  exogène  et  par  voie  digestive 
d’un  microbe  exceptionnellement  virulent,  et 
peut-être  même  déjà  doué  d’un  tropisme  pour  le 
foie.  Dans  cet  ordre  d’idées,  rappelons  que  les 
accidents  ont  débuté  vingt-quatre  heures  après 
l’ingestion  d’une  conserve  alimentaire,  dont  il 
nous  fut  malheureusement  impossible  d’ensemen¬ 
cer  un  échantillon.  Bien  que  le  B.  funduliformis 
ne  résiste  guère  à  la  chaleur,  il  est  à  se  demander 
si  un  vice  de  fabrication,  permettant  une  conta¬ 
mination  accidentelle,  n’a  pas  été  l’origine  de 
l’infection  alimentaire,  à  laquelle  le  malade  devait 
succomber. 

A  reconstituer  l’ensemble  de  cette  évolution 
morbide,  on  voit  que  la  septicémie  a  constitué 
un  simple  épisode  terminal,  que  l’abondance  des 
foyers,  leur  caractère  nécrotique,  l’absence,  dès 
lors,  de  tout  processus  phagocytaire  capable  de 
fixer  les  germes  sur  place,  devaient  nécessaire¬ 
ment  entraîner.  Hormis  ce  stade  ultime,  l’infec¬ 
tion  s’est,  avant  tout,  présentée  comme  une  hépa¬ 
tite  nécrosante,  dont  d’autres  microbes  anaérobies 
offrent  en  pathologie  animale  des  exemples  com¬ 
parables  (3),  et  qui  s’est  traduite  en  clinique  par 
l’apparition  d’un  ictère.  Cette  dernière  constata¬ 
tion,  rapprochée  de  certaines  propriétés  du  germe 
isolé,  comporte  un  enseignement  que  nous  vou¬ 
lons,  en  terminant,  dégager. 

Dans  différentes  publications  consacrées  aux 
hépatites  ictérigènes  (et  la  spirochétose  ictéro¬ 
hémorragique  en  est  le  tyjie  le  plus  achevé), 
l’un  de  nous,  avec  M.  Garnier,  a  montré  que  les 
microorganismes  qui  en  étaient  responsables 
possédaient  la  double  propriété  de  léser  le  foie  et 
de  déterminer  dans  l’économie  une  destruction 
sanguine  ;  les  uns  y  parviennent  en  sécrétant  une 
hémolysine  (streptocoque) ,  les  autres  en  perturbant 
l’activité  des  organes  hémopoiétiques  et  en  éveil¬ 
lant  à  leur  niveau  un  processus  macrophagique 
intense  {Sp.  ict.-hem.).  Aussi  ces  ictères  rentrent- 
ils  dans  le  groupe  des  ictères  par  hyperhémolyse 
(Chabrol  et  Bénard)  où  les  deux  lésions,  hépatique 
et  sanguine,  se  trouvent  as.sociées  en  proportions 
variables.  Par  ailleurs  les  germes  «  ictérigènes  » 
manifestent  une  sensibilité  très  vive  à  l’égard  de 
la  bile,  qui  tantôt  s’oppose  à  leur  développement 

(3)  Notamment  l’hépatite  nécrosante  du  mouton  australien 
(nraxy)  qui,  d'après  les  travaux  récents  de  A.-W.  Tutner, 
paraH  due  au  B.  œdmMens. 
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(streptocoque),  tantôt  parvient  même  à  les  lyser 
{Sp,  ici.-hem.). 

Aux  microbes  des  infections  hépatiques,  nous 
étions  amenés  à  opposer  les  microbes  des  infec¬ 
tions  biliaires,  facteurs  des  angiocholécystites, 
qui,  loin  de  trouver  dans  la  bile  un  milieu  anta¬ 
goniste,  s’y  multiplient  très  volontiers  (coliba¬ 
cilles,  bacilles  du  groupe  typho-paratyphique). 
Et  comme  ces  derniers  germes  sont  incapables 
de  déterminer  en  même  temps  une  destruction 
sanguine,  un  des  éléments  nécessaires  pour  assurer 
la  production  d’un  ictère  de  quelque  importance 
fait  défaut;  dès  lors  ne  saurait-on  s’étonner  que 
dans  lasymptomatologie  de  l’infection  qu’ils  créent, 
la  jaunisse  ne  constitue  pas  un  trait  dominant. 

Il  nous  semble  que  ces  notions  ne  sont  nulle¬ 
ment  contredites  par  l’observation  qu’on  vient 
de  lire.  Chez  notre  maladeen  effet,  qui  présenta,  à  la 
période  terminale,  un  ictère  très  accusé,  le  microbe 
responsable  possédait  les  propriétés  habituelles 
des  germes  «  ictérigènes  »  :  capable  de  végéter  élec¬ 
tivement  dans  le  foie,  gêné  dans  son  développe¬ 
ment  par  la  bile,  il  manifestait  un  pouvoir  hémo¬ 
lytique  élevé,  associant  ainsi  les  lésions  sanguines 
et  hépatiques. 

Cet  ensemble  de  caractères  ne-  saurait  être  tenu 
pour  fortuit  et  sa  valeur  s’affirme  quand  on  l’op¬ 
pose  aux  constatations  suivantes  que  l’un  de  nous 
a  pu  faire  avec  A.  Veillon.  Un  heureux  hasard 
.  nous  a  valu  d’observer  une  cholécystite  purulente 
dûe  à  un  germe  anaérobie  et  qui  se  termina  par 
une  septicémie  mortelle.  Chez  ce  malade  qui 
n’avait  présenté  qu’un  léger  subictère,  les  ense¬ 
mencements  de  la  vésicule  biliaire  permirent 
d’isoler,  à  l’état  de  pureté,  un  microorganisme 
inconnu  jusqu’alors  :  B.  irichoïdcs,  et  dont  l’his¬ 
toire  a  été  antérieurement  rapportée  (i).  Comme  il 
était  à  prévoir,  ce  germe  se .  développait  dans  les 
milieux  biliés  ;  aussi  fut-il  possible  en  l’inoculant 
dans  la  vésicule  biliaire  d’un  lapin,  après  ligature 
du  cholédoque,  de  reproduire  une  cholécystite 
suppurée.  Par  contre,  il  était  dépourvu  de  propriétés 
hémolytiques,  caractère  qui  s’accordait  avec  la 
faible ‘intensité  de  la  jaunisse  notée  durant  la  vie. 

Ainsi  s’affirme,  une  fois  de  plus,  l’opposition 
entre  les  microbes  capables  de  léser  plus  ou  moins 
profondément  le  foie  puis,  à  la  faveur  d’une  alté¬ 
ration  sanguine  concomitante,  de  provoquer 
l’ictère,  et  ceux  dont  le  rôle  se  borne  à  causer  la 
septicité  des  conduits  excréteurs.  Une  telle  cons¬ 
tatation  n’a  pas  seulement  pour  effet  de  montrer 

(i)  G.  roTj-;z  et  A.  Compagnon,  Sur  un  bacille  anaérobie 
isolé  d’une  cliolécystite  suppurée  chez  l’hoiiune  :  Bacilhis 
trichoUes  (C.  R.  Biol.,  t.  I,XXXVII,  p.  339-341,  jiüllet  1922).' 
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la  complexité  du  mécanisme  des  ictères  aigus,  elle 
laisse  entrevoir  que,  sur  le  terrain  physio-patho¬ 
logique,  les  infections  anaérobies  offrent  plus 
d’une  ressemblance  avec  les  infections  déterminées 
par  les  microbes  aérobies.  A  ce  titre,  et  bien  que 
ne  représentant  qu’un  fait  isolé,  notre  observa¬ 
tion  ne  nous  a  point  paru  négligeable. 


LE  CANCER  DE  L’ESTOMAC 
A  FORME  BOULIMIQUE 


le  D’N.  PREVEDOURAKIS 

Assistant  étranger  de  M.  le  D’  Félix  Ramond  (Hôpital  Saint- 
Antoine). 

«  Nous  ne  connaissons  pas  d’exemple  de  bou¬ 
limie,  »  écrivait  Deschamps  dans  sa  thèse  en  1884-85 . 

Et  Uasègue,  dans  la  préface  du  traité  de  Brin- 
ton,  affirmait  :  «  On  peut  dire  en  thèse  générale 
que  la  boulimie  ne  se  lie  à  aucune  lésion  stoma¬ 
cale  grave  ou  superficielle.  » 

Ainsi  que  le  Dr  P.  De  Noir,  qui  il  y  a  quelques 
mois  écrivait  dans  le  Progrès  médical  :  «  Sans  doute 
l’exagération  de  l’appétit  est  trop  exceptionnelle¬ 
ment  rencontrée  pour  que  l’on  puisse  employer  le 
terme  de  cancer  à  forme  boulimique.  » 

"Voici  ce  que  pensaient  jusqu’à  aujourd’hui  nos 
maîtres. 

Il  est  vrai  qu’il  n’y  a  pas  de  maladie  où  les  dif¬ 
férents  symptômes  sont  plus  inconstamment 
rencontrés  que  dans  le  néoplasme  gastrique  : 
tumeur,  inappétence,  douleur,  vomissements, 
hémorragies,  amaigrissement,  teint  jaune-paille, 
état  fébrile,  diarrhée  et  constipation. 

Je  ne  m’occuperai  pas  ici  de  ces  symptômes 
bien  connus  aujourd’hui  et  qui  figurent  suffisam¬ 
ment  dans  les  traités  classiques  ;  ni  de  la  nature, 
ni  de  la  marche,  de  la  durée,  dü  siège,  de  la  ter¬ 
minaison,  de  l’anatomie  pathologique,  ni  des 
formes  cliniques  du  cancer  de  l’estomac. 

De  but  de  mon  article,  comme  on  le  verra  dans 
les  observations  ci-après,  que  j’ai  pu  recueillir 
durant  les  dix  derniers  mois  de  mon  long  stage 
dans  le  service  de  nion  éminent  maître  le  D’’  Félix 
Ramond  (2),  est  de  démontrer  l’existence,  plus 
fréquente  que  l’on  ne  croyait  jadis,  d’une  per¬ 
turbation.  très  peu  connue  des  fonctions  diges¬ 
tives,  au  cours  du  néoplasme  gastrique  :  la  bou¬ 
limie. 

Avant  d'en  parler  et  d’exposer  les  observations 

(2)  A  qui  je  me  permets  d’adresser  à  cette  occasion  mes  plus 
vifs  remerciements  et  l’expression  de  ma  reconnaissance. 
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recueillies  à  ce  point  de  vue,  je  crois  utile  de  faire 
appel  à  nos  notions  au  sujet  de  la  vaste  question 
de  l’appétit  et  ses  différentes  modifications  au 
cours  du  cancer  de  l’estomac,  afin  de  donner  une 
image  plus  complète  de  toutes  les  nuances  concer¬ 
nant  ces  modifications  où  la  boulimie  tient  une 
place  assez  importante  pour  nous  donner  le  droit 
aujourd’hui  (vu  le  nombre  d’observations)  de 
parler  d’une  nouvelle  forme  du  cancer  de  l’esto¬ 
mac  :  la  forme  houUnique. 

Définition  et  mécanisme  de  l’appétit.  — ■ 
Au  point  de  vue  physiologique,  on  peut  discuter 
sur  la  question  de  savoir  si  l’appétit  est  une  sen¬ 
sation  spécifique  ou  seulement  le  premier  degré 
de  la  faim.  Il  y  a  donc  lieu  de  faire  une  petite  dis¬ 
tinction  entre  l’appétit  et  la  faim,  car,  malgré 
qu’il  existe  une  parenté  étroite  entre  eux,  les 
deux  termes  néanmoins  ne  sont  pas  absolument 
synonymes. 

Brillat-Savarin  décrit  ainsi  l’appétit  :  «  On 
entend  par  ce  mot  la  première  impression  du 
besoin  de  manger.  D’appétit  s’annonce  par  un 
peu  de  langueur  dans  l’estomac  et  une  légère  sen¬ 
sation  de  fatigue...  Cet  état  n’est  pas  sans  charme. 
Da  faim  est  une  sensation  semblable,  mais  qui 
devient  vite  douloureuse.  Elle  se  traduit  par  des 
tiraillements,  des  crampes  au  niveau  de  l’estomac, 
puis  par  des  bâillements,  de  la  céphalée,  de  la  tor¬ 
peur,  une  impression  de  vide  au  cerveau.  » 

De  De  Noir,  dans  le  traité  du  professeur 
Widal,  définit  ainsi  l’appétit  :  «  Si  V appétit  est 
le  désir  de  manger,  la  faim  est  le  besoin  de  manger.» 

H.  Beaunis  écrit  dans  un  travail  ;  «  'L,' appétit 
est  plutôt  une  affaire  de  goût  et  de  gourmandise, 
il  s’adresse  plus  à  la  qualité  qu’à  la  quantité  des 
aliments.  » 

Enfin,  le  professeur  Hédon,  dans  son  Précis  de 
physiologie,  décrit  ainsi  la  faim  :  «  Da  faim  est  une 
sensation  interne,  un  besoin  qui  chez  l’homme  èt 
chez  les  animaux  apparaît  à  intervalles  réguliers’. 
Signal  d’alarme  avertissant  l’organisme  de  son 
appauvrissement.  » 

Le  mécanisme  de  l’appétit.  —  On  admet 
aujourd’hui  plusieurs  facteurs  dont  les  trois  prin¬ 
cipaux  sont  : 

1“  De  facteur  local,  ayant  trait  à  l’état  de 
l’estomac  eù  surtout  à  sa  vacuité,  sa  motilité  et 
l’état  de  sa  muqueuse.  Mais  ce  facteur  n’explique 
pas  complètement  l’appétit.  Il  y  a  en  effet  cer¬ 
tains  malades,  avec  sténose  du  pylore  et  résidu 
gastrique  constant,  qui  éprouvent  le  besoin  de 
mangèr;  d’autres,  avec  de  fortes  contractions 
gastriques  vérifiées  sous  l’écran  ou  avec  une  gas¬ 
trite,  ont  im  appétit  normal. 


Da  preuve  que  l’estomac  n’est  pas  le  point  de  ' 
départ  de  la  faim,  c’est  que  les  expériences  de 
Deuret,  Dassègue,  .Sédillot,  Schiff  ont  prouvé 
que  la  faim  persistait  malgré  la  section  des  pneu¬ 
mogastriques,  du  sjmipathique  ou  des  nerfs  du 
goût. 

2°  De  facteur  humoral  a  été  bien  démontré 
par  une  expérience  très  intéressante  faite  sur  deux 
chiens,  l’un  jeûnant  et  l’autre  en  pleine  digestion 
par  le  Félix  Ramond,  expérience  concordant*  ■ 
parfaitement  avec  celle  de  Schiff.-  Cette  expérience 
prouve  qu’à  l’état  de  jeûne,  circule  une  hormone 
conditionnant  la  faim.  Cette  hormone  de  l’appé¬ 
tit,  dit  Félix  Ramond,  n’agit  pas  directement 
sur  l’estomac,  mais  bien  sur  la  région  bulbaire 
pour  s’infléchir  ensuite  vers  l’estomac  par  voie 
nerveuse  centrifuge,  réveillant  à  la  fois  la  sécré¬ 
tion  et  la  motilité  :  mécanisme  du  suc  d’appétit 
de  Pawlow  ou  du  péristaltisme  de  Cannon  et 
Carlsoii. 

Il  y  a  donc  un  troisième  facteur  dans  le  mécâ-  ’ 
nisme  de  l’appétit  le  facteur  bulbaire. 

Après  cet  aperçu  sommaire,  je  reviens  au  sujet 
qui  nous  intéresse,  c’est-à-dire  :  les  modifications 
de  l’appétit  au  cours  du  cancer  gastrique. 

Ces  modifications  sont  très  diverses.  Ce  sont  ; 

1°  D'anorexie  et  dégoût  électif  pour  les  graisses 
et  la  viande  ; 

20  Da  perte  de  l’appétit  et  son  retour  passager 
au  cours  de  la  maladie  ; 

3°  Da  conservation  de  l’appétit  ; 

4°  Da  boulimie. 

D’après  tous  les  auteurs,  Vanorexie  se  rencontre 
dans  la  majorité  des  cas  de  cancer  de  l’estomac, 
constituant  ainsi  un  symptôme  de  très  grande 
valeur,  surtout  si  elle  se  présente  dès  le  début  de  la 
maladie,  associée  à  d’autres  signes  gastriques. 
D’après  la  statistique  de  Brintou  qui  figure  dans 
la  plupart  des  traités,  l’anorexie  existe  dans 
85  p.  100  des  cas. 

D’après  Debert,  l’abolition  complète  de  l’appé¬ 
tit  existe  chez  les  deux  tiers  des  malades. 

Quant  à  la  perte  de  l’appétit  avec  retour 
passager  au  cours  de  l’évolution  du  néoplasme 
gastrique.  De  Noir  et  Gardin  citent  le  cas  très 
intéressant  d’une  malade  de  cinquante-quatre  ans 
ayant  une  volumineuse  tumeur  gastrique  et  qui, 
après  une  laparotomie  faite  sur  son  insistance, 
sans  aucune  opération  sur  l’estomac  à  cause  de 
l’extension  de  la  tumeur,  a  repris  son  appétit  et 
gagna  l2'‘e,5oo  les  cinq  mois  suivant  la  laparo¬ 
tomie. 

Deschamps  apporte  aussi  un  cas  semblable 
avec  amélioration  momentanée  d’un  mois  et 


PARIS  MEDICAL 


308 

reprise  de  l’appétit  et  du  poids  par  la  seule  in¬ 
fluence  du  lavage  et  du  gavage  chez  une  femme 
ayant  un  cancer  du  pylore. 

I/U  conservation  de  l’appétit  dans  le  cancer 
gestrique  est  assez  fréquente.  Dans  la  littérature 
française  on  en  trouve  beaucoup  de  cas  dont  quel¬ 
ques-uns  cités  par  Mathieu,  qui,  dans  sa  thèse  de 
■Dyon  (1883-84)  portant  sur  27  observations, 
remarque  dans  l'a  moitié  des  cas  que  l’appétit 
,se  conserve  jusqu’aux  derniers  mois  de  la  mala¬ 
die  ;  et  même,  dans  quatre  de  ces  cas,  l’appétit 
s’est  conservé  excellent  jusqu’à  la  fin. 

Arnozan  ainsi  que  Hanot  et  Bouveret  appor¬ 
tent  des  observations  semblables.  Moi-même,  je 
possède  un  cas  remarquable  recueilli  dans  le 
service  du  Ramond.  De  voici:  M™®  B... 
soixante-trois  ans,  salle  Damaschino,  lit  5,  entre 
pour  troubles  gastriques.  Depuis  un  an,  grande 
lassitude  générale  et  douleurs  épigastriques  quo¬ 
tidiennes,  trois  à  quatre  heures  après  les  trois 
repas,  irradiant  dans  le  dos  et  jusqu’aux  omo¬ 
plates.  Elle  ressent  en  outre  une  grande  acidité 
dans  la  bouche  après  les  repas.  Depuis,  accentua¬ 
tion  progressive.  Douleurs  très  violentes,  sensa¬ 
tion  de  déchirement  s’irradiant  jusqu’au  dos  et 
calmées  par  l’alimentation.  Nombreux  renvois 
gazeux.  Constipation.  Da  malade  remarque  que 
depuis  un  mois  ses  selles  sont  noires  (marc  de  café). 
Depuis  quinze  jours  elle  souffre  davantage,  fai¬ 
blesse  extrême,  supporte  moins  bien  les  aliments, 
gros  amaigrissement. 

Examen.  —  Teint  jaune-paille  très  marqué  sur 
tout  le  corps,  même  sur  la  cornée.  Sujet  maigre. 
Abdomen  peu  dilaté.  Dureté  de  la  région  pylo- 
rique  jusqu’à  l’ombilic,  indolore. 

Antécédents.  —  Aucun,  mariée,  six  enfants. 

Hérédité.  —  Sa  mère,  morte  à  soixante-quatre 
ans  d’un  cancer  gastrique. 

Tubage.  —  A  jeun  600  centimètres  cubes  de 
liquide  noir  avec  débris  alimentaires. 

H  =0 

E  =  4,80  Uffelmann  -)-  -)- 

C  =  0,80  Roland  -f 

AT  =  0,60 

Après  repas  :  180  centimètres  cubes  de  liquide 
-f  débris.  ■ 

H  =0 

E  =  0,36  Uffelmann  -f- 

C  =  0,07  Roland  + 

AT  =  0,43 

Radio.  —  Remplissage  lent,  irrégulier,  défor¬ 
mations  immédiates  de  la  grande  courbure. 
Région  pylorique  mal  dessinée.  Examen  debout 
impossible  à  prolonger  (syncope), 
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Décubitus  dorsal  :  pas  de  remplissage  pylo¬ 
rique. 

-  Décubitus  ventral  :  irrégularité  de  l’opacité 
de  l’antre  et  encoche  dans  l’extrémité  correspon¬ 
dant  à  tumeur  palpable. 

Diagnostic.  —  Néoplasme  partie  inférieure 
gastrique. 

D’après  les  auteurs  précités,  le  D^Eélix  Ramond 
évalue  le  nombre  des  cas  conservant  l’appétit 
à  15  p.  100. 

Da  boulimie.  —  Eaim  exagérée.  ' 

Si  pour  l’anorexie  et  le  dégoût  électif  pour  les 
viandes  et  les  graisses,  il  y  a  des  hypothèses  et 
seulement  des  hypothèses,  pour  expliquer  cette 
perturbation  au  cours  du  cancer  gastrique,  comme 
l’achylie,  la  gastrite  concomitante  du  néoplasme 
gastrique,  la  réaction  biologique,  action  des 
toxines  cancéreuses,  etc.,  pour  la  boulimie  une 
obscurité  profonde  en  entoure  encore  l’étiologie 
et  la  pathogénie,  ne  permettant  même  pas  d’émet¬ 
tre  l’hypothèse  de  l’hyperacidité,  étant  donné 
que  dans  presque  toutes  mes  observations  il  y  a 
une  anachlorhydrie  complète. 

Da  boulimie,  en  dehors  de  certaines  affections 
où  on  la  rencontre,  comme  dans  quelques  maladies 
nerveuses  et  mentales,  de  la  nutrition  (diabète, 
obésité),  au  cours  de  la  grossesse,  au  début  de  la 
convalescence,  chez  les  enfants  ayant  des  vers 
intestinaux,  chez  les  hyperchlorhydriques,  on 
peut  dire  aujourd’hui  qu’on  la  rencontre  égale¬ 
ment  quelquefois  chez  les  cancéreux  gastriques. 

Voici  sommairement  quelques  observations 
trouvées  dans  la  littérature  médicale  française  : 

,  Hanot  présente  un  malade  de  soixante-douze 
ans  ayant  au  milieu  de  la  grande  courbure  ime 
tumeur  nettement  distincte  provoquant  sa  mort 
dans  deux  mois.  Ce  malade  éprouva,  dans  cette 
dernière  période  de  sa  maladie,  de  véritables 
fringales. 

Mathieu,  dans  sa  thèse  (obs.  XVII),  mentionne 
une  observation  de  Guiilemard  concernant  le 
cas  d’un  soldat  de  trente-deux  ans  atteint  de 
cancer  gastrique  que  l’on  croyait  porteur  de  vers 
solitaires  et  qui  fut  poursuivi  jusqu’à  sa  riiort 
par  une  faim  canine. 

M.  Dyon  ainsi  que  Berger  apportept  des  obser¬ 
vations  analogues. 

P.  De  Noir  et  R.  Diège  citent  le  cas  remar¬ 
quable  d’un  homme  de  soixante-six  ans  qui  pré¬ 
sentait  nettement  à  l'examen  clinique,  radiolo¬ 
gique  et  biologique  un  cancer  de  l’estomacy  chez 
lequel  le  début  de  son  affection  se  manifesta  par 
des  fringales  survenant  surtout  pendant  la  nuit, 
fringales  qui  devinrent  progressives  jusqu’à  sa 
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mort,  se  transformant  en  une  sensation  de  faim 
douloureuse  avec  anxiété  qui  réveillait  le  malade 
et  l'obligeait  à  manger. 

Voici  maintenant  mes  observations. 

Observation  I  (Consultation).  —  M.  M...,  .soixante- 
quatre  ans,  retraité  du  P.-L.-M.,  consulte  pour  troubles 
gastriques  et  gros  amaigrissement.  Le  début  remonte  à 
vingt  ans  ;  digestion  lente  et  difficile  irrégulièrement, 
consistant  en  un  gonflement  et  barre  aussitôt  après  les 
repas.  Rarement  des  vomissements,  ainsi  que  des  diar¬ 
rhées  post-prandiales.  Depuis  un  an,  douleurs  plus  fortes 
sous  forme  de  pesanteur  et  de  torsions  à  re.stomac,  tan¬ 
tôt  une  demi-heure,  tantôt  deux  heures  après  les  repas, 
soulagées  par  la  prise  d’aliments  ou  peptodiase.  Depuis 
cinq  mois,  aggravation  progressive.  Sucesssion  d'accès 
douloureux,  violents,  d'une  à  deux  minutes,  presque 
quotidiens,  survenant  après  les  repas,  au  même  horaire 
que  précédemment,  durant  une  iieure.  Renvois  de  gaz 
malodorants,  constipation  opiniâtre,  perte  des  forces. 
Malade  prostré,  fatigué,  amaigri  de  23  kilogrammes  en 
dix  mois.  Souvent  cauchemars  et  rêves.  Il  souffre  beau¬ 
coup  plus  couché  que  debout.  J  amais  de  vomissements, 
d’hématémèses  ni  de  melæna.  Aucun  dégoût  électif 
pour  les  viandes  et  les  graisses.  Appétit  très  bon  jusqu’à 
la  boulimie. 

Antécédents.  —  Aucun  ;  marié,  deux  enfants  bien  por¬ 
tants,  pas  de  fausses  couches. 

A  l’examen,  sujet  maigre,  téguments  pâles,  langue 
saburrale,  pas  de  leucoplasie.  Ventre  excavé  sans  tumeur 
palpable.  Clapotage  gastrique  négatif.  Sensibilité 
bien  localisée  sous  les  fausses  côtes  droites  et  résistance 
à  ce  niveau.  Toucher  rectal  o.  Tous  les  autres  systèmes 
normaux. 

Examen  des  selles  ;  Weben  Roland  positifs  ;  Bordet- 
Wassermann  négatif. 

Chimisme.  —  Tubage  à  jeun,  30  centimètres  cubes 
de  liquide  épais  blanchâtre,  très  aigre. 

Après  le  repas  Ewald  :  60  centimètres  cubes  de  liquide 

H  =  O, 

P  =0,21  Uffelmann  léger  -)-. 

C  =  0,21 

AT  =  0,36 

Radioscopie.  —  1“  Petit  résidu  irrégulier,  haut  situé, 
surmonté  d’un  liquide  abondant  de  sécrétion. 

2»  Remplissage  régulier,  estomac  petit,  grande  cour¬ 
bure  ;  la  contraction  y  détermine  des  encoches  mouvantes 
mais  très  lentes;  à  l'extrémité  pylorique,  une  encoche 
pennanente  donnant  l’image  en  bec.  Petite  courbure 
très  concave  immobile.  Passage  pylorique  sans  incon¬ 
tinence. 

Diagnostic  :  Néoplasme  de  la  partie  inférieure  de 
l’estomac. 

Obs. II (néoplasme  pylorique).  —  M.  D...,  soixante-deux 
ans,  salle  Dorain,  lit  16.  Entré  dans  le  servicepour  troubles 
gastriques.  Le  début  remonte  à  trois  semaines.  Il  se  plaint 
de  perte  de'  forces,  de  fatigue  et  de  diminution  globale 
de  l’appétit  alternant .  avec  boulimie.  Amaigrissement  - 
marqué.  Au  réveil,  il  se  trouve  bien.  Le  petit  déjeuner 
est  pris  avec  très  bon  appétit  jusqu’à  la  boulimie,  sans 
aucune  douleur  dans  la  matinée.  Au  déjeuner,  pas  d’ap¬ 
pétit  et,  trois  quarts  d’heure  après,  pesanteur  et  gonfle¬ 
ment  à  l’estomac  accompagnés  quelquefois  de  régur¬ 
gitations  liquides  acides.  Une  heure  après  son  dîner, 
légères  crampes  gastriques,  accompagnées  de  vomisse¬ 


ments  alimentaires  abondants,  spontanés  et  sans  efforts 
qui  le  soulagent.  Constipation.  Pas  d’hématémèse  ni  de 
melæna. 

Antécédents.  —  Congestion  pulmonaire  il  y  a  trois  mois. 
Aucune  autre  maladie.  Pas  d’éthylisme  notable.  Marié, 
huit  enfants. 

A  l’examen,  état  général  peu  touché.  Pas  de  teint 
jaune-paille,  langue  bonne.  \’oussure  éiîigastrique  gauche. 
■  On  palpe  à  gauehe  de  la  ligne  médiane  de  l’épigastre  à 
l’ombilic  une  masse  dure,  irrégulière,  légèrement  doulou¬ 
reuse,  masse  ligueuse,  rate,  poumons,  sys- 

Examen  des  selles  :  Roland -f Weber 

Chimisme.  —  Tubage  à  jeun,  o.  .'Vprès  repas  d’épreuve, 
30  centimètres  cubes  de  liquide  avec  débris  mal  pulvé- 

II  =  o 

P  =0,14  Uffelmann  léger  -|-. 

C  =  0,14 

AT=  0,28 

Radioscopie.  —  Image  lacunaire  pylorique  typique. 

Obs.  III  (néoplasme  pylorique) .  —  M.  vS...,  cinquante-sept 
ans,  salle  Loraiu,  lit  16.  Entré  le  ii  mai  pour  phénomènes 
gastriques  datant  d’un  an.  Il  sent  quotidiennement  plus 
ou  moins,  le  matin  à  jeun,  quelques  tiraillements  gas¬ 
triques.  Aussitôt  après  ses  deux  repas,  lourdeur  et  poids 
au  creux  épigastrique,  avec  sensation  d’une  digestion 
pénible,  qui  durent  cinq  à  six  heures.  Cela  disparaît  spon¬ 
tanément,  n’étant  suivi  jamais  de  nausées  ni  de  vomisse¬ 
ments.  Perte  des  forces  et  amaigrissement  progressifs. 
Peu  constipé.  Au  commencement,  à  la  suite  des  soins 
médicaux,  amélioration  passagère  puis  retour  des  mêmes 
troubles  qu'auparavaut.  Toujours  très  bon  appétit  sans 
aucun  dégoût  général  ni  électif  pour  les  viandes  et  graisses. 
Dans  le  service  actuellement,  se  sent  mieux.  Dispari¬ 
tion  complète  des  troubles  post-prandiaux.  L’amaigris 
semeut  de  10  kilogrammes  eu  un  an  s’est  arrêté.  Exagé¬ 
ration  nette  de  l’appétit.  Jamais  de  vomissements, 
d’hématémèse  ni  de  melæna. 

Antécédents,  nuis. 

A  l’examen,  teint  un  peu  j.aune,  les  conjonctives  subic- 
tériques.  Petite  masse  au-dessus  de  l’ombilic,  du  volume 
d'une  noisette,  ligueuse,  douloureuse.  Foie  augmenté  de 
volume,  débordant  les  côtes  de  quatre  travers  de  doigt, 
assez  souple,  indolore.  Points  vésiculaires  et  appendi¬ 
culaires  négatifs.  Totis  les  systèmes  normaux. 

Examen  des  selles  :  Roland,  Weber  3  fois  — . 
Chimisme.  —  Tubage  à  jeun,  o.  Après  repas  d’épreuve, 
50  centimètres  cubes  de  liquide  avec  débris  mal  pulvé¬ 
risés, 

H  =  o 

P  =  0,21  Uffelman  léger  -)-. 

C  =  o,iq 

AT  =  0,40 

Radioscopie.  —  i"  Léger  résidu  solide  et  liquide. 
Transit  normal  ;  2“  canal  pylorique  fort  étroit,  à  bord 
inférieur  flou.  Image  lacunaire.  Passage  pylorique  facile. 

Obs.  IV  (néoplasme  forme  linite  du  canal  pylorique).  — 
M.  M...,  cinquante-six  ans,  employé  au  Métro,  salle 
Loraiu,  lit  23.  Entré  pour  douleurs  gastriques,  amai¬ 
grissement,  perte  de  forces,  nausées,  constipation.  Depuis 
le  début,  remontant  à  cinq  mois,  souffrance  quotidienne, 
aggravation  progressive.  Première  période  de  trois 
semaines,  pesanteur  gastrique  un  quart  d’heure  après 
les  repas  ainsi  que  somnolence.  Perte  des  forces  et  amai" 
grissement  progressifs.  Très  bon  appétit.  Seconde  période 
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de  deux  mois  et  demi  ;  son  état  empire.  Au  cours  des  deux 
principaux  repas  et  après  chaque  déglutition  d’aliments, 
douleurs  crampoïdes  très  fortes,  rétrosternales,  locali¬ 
sées  au  milieu  de  sternum,  atténuées  aussitôt  après  le 
passage  de  la  bouchée  dans  l’estomaç.  Un  quart  d’heure 
après,  gonflement  et  pesanteur  gastriques  d’une  durée  de 
rme  à  deux  heures,  après  lesquelles  il  sent  son  estomac 
léger,  vide,  suivi  d'une  faim  très  marquée,  pas  doulou¬ 
reuse,  faim  satisfaite  par  les  aliments,  surtout  le  lait. 
1,’amaigrissement,  la  perte  de  forces  augmentent,  aux¬ 
quels  s’ajoute  l'insomnie.  Très  bon  appétit.  Aucun 
dégoût  électif  ni  général.  Malgré  le  bon  appétit  et  la 
faim,  l’ingestion  de  quelques  bouchées  d’aliments  le  ras¬ 
sasie.  Depuis  deux  mois,  troisième  période  :  modification 
des  manifestations  ci-dessus.  Le  matin  au  réveil,  sensation 
de  vide  gastrique  ainsi  que  faim,  calmée  par  un  petit 
déjeuner.  Pituites  matinales  fréquentes,  blanchâtres, 
fades.  Pas  de  douleurs  crampoïdes  au  cours  des  repas 
comme  précédemment.  Mais,  aussitôt  après  les  repas, 
pesanteur  et  lourdeur  gastriques  suivies  peu  après  de 
nausées  et  de  brûlures  qui  durent  jusqu’au  repas  du  soir. 
Aucun  soulagement  par  les  poudres.  Depuis  un  mois,  en 
plus  le  soir,  douleur  sous  forme  de  torsion  fixe  saTO  irra¬ 
diation  au  flanc  gauche  durant  toute  la  nuit.  Souffrance 
intense  en  se  couchant  du  côté  gauche.  Soulagement 
en  décubitus  dorsal.  Insomnie  prolongée  et  persistante. 
Constipation  opiniâtre.  Perte  des  forces  accentuée.  Sali¬ 
vation  abondante.  Amaigrissement  de  23  kilogrammes 
depuis  six  mois.  Pas  de  melæua.  Pas  de  vomissements 
alimentaires  ni  liquides,  sauf  denrièrement  d’une  gorgée 
de  salive  avec  du  sang  pur  (une  cuillerée  à  café). 

Antécédents.  —  A  l’âge  de  huit  ans,  bronchite.  A  dix- 
neuf  ans,  lumbago.  A  vingt-trois,  grippe.  A  quarante 
et  im,  hernie  gauche  et  à  quarante-six,  hernie  droite, 
toutes  deux  opérées.  Peu  d’éthylisme,  pas  de  tabac;  marié, 
un  enfant,  pas  de  fausses  couches. 

A  l'examen  ;  sujet  maigre,  un  peu  pâle,  langue  saburrale 
pas  de  leucoplasie.  Légère  voussure  à  l’hypocondre 
gauche.  Pas  de  péristaltisme.  Hypogastre  simple,  tension 
épisgastrique  gauche  plus  accentuée.  Douleurs  très  fortes 
xiphoïdiennes,  au  bord  interne  de  l’hypocondre  gauche 
et  au  flanc  gauche.  Pas  de  clapotage  ni  de  flot.  Point 
phrénique  gauche,  pas  de  ganglions  axillaires.  Tous  les 
autres  systèmes  sont  normaux. 

Chimisme.  —  A  jeun,  o,  Après  repas,  o. 

Selles.  —  Trois  Roland  léger  -f ,  Weber  -)-. 

Radioscopie.  —  i»  Pas  de  résidu  gastrique  ;  2“  remr 
plissage  rapide,  estomac  petit,  haut  situé,  image  gas¬ 
trique  comme  un  tube  rigide.  Incontinence  pylorique. 

Conclusions.  —  lânite  de  deux  tiers  inférieurs  de 
l’estomac. 

Obs.  V  (néoplasme  pylorique) .  —  M.  P...,  mécanicien, 
cinquante  ans,  salle  Lorain,  lit  n«  4.  Entré  le  27  novem¬ 
bre  1927  pour  troubles  gastriques.  Le  début  commence 
en  mai  dernier.  Modification  de  l’état  général,  il  com¬ 
mence  à  maigrir  et  à  perdre  ses  forces.  Pendant  tout 
le  mois  de  mai,  aucune  sensation  douloureuse  gastrique, 
vomissements  fréquents,  aqueux,  jaunâtres,  de  petite 
quantité,  légèrement  acides,  survenant  vers  trois  à  quatre 
heures  de  l’après-midi,  parfois  même  une  heure  du  matin. 
Fréquents  renvois  gazeux  aigres.  Pituites  matinales  de 
copieur  jaunâtre,  peu  acide.  Appétit  excellent,  man¬ 
geant  n’importe  quoi  sans  dégoût  électif  pour  la  viande 
et  les  graisses. 

Pendant  juin  et  juillet,  la  perte  des  forces  et  l’amai¬ 
grissement  sont  plus  marqués.  Absolument  aucune  dou- 
lepr  gastrique  Fringales  le  matin  en  se  levant  ét  nécessité 


de  manger  pour  les  calmer.  Très  bon  appétit  midi  et 
soir  sans  dégoût  électif.  Malgré  un  régime  spécial/  il 
continuait  à  vomir  tous  les  deux  ou  trois  jours,  u»e  à 
trois  heures  surtout  après  le  repas  de  midi,  plus  rarement 
la  nuit.  Vomissements  encore  aqueux,  mais  plus  abon¬ 
dants  qu’au  début.  Il  constate  souvent  des  mouvements 
péristaltiques  de  l’hypocondre  gauche  à  l’ombilic, 
donnant  une  sensation  très  désagréable  et  qui  l’obligeait 
de  provoquer  les  vomissements.  Interruption  de  son 
travail.  L’extrême  faiblesse,  la  fatigue  et  le  grand  aniai- 
grissément  obligent  le  malade  à  s’aliter  au  mois  d’aoqt 
et  d’y  rester  jusqu’à  son  entrée  à  l’hôpital,- 

Les  vomissements  sont  devenus  abondants,  contenant 
des  débris  alimentaires.  Pesanteur  post-prandiale  et 
mouvements  péristaltiques  disparaissant  après  les  vomis, 
sements.  Aucune  douleur  gastrique.  L’appétit  est  tou¬ 
jours  très  bon,  U  y  a  même  boulimie.  Dans  le  çerviçe, 
il  a  vomi  deux  fols  :  la  première,  grosse  quantité  d’un  li¬ 
quide  jaunâtre  avec  beaucoup  de  débris  alimentaires;  la 
deuxième,  vomissement  de  couleur  marron  (metena),  ce 
qui  arrive  pour  la  première  fols  au  malade. 

A  l'examen,  sujet  fortement  amaigri,  fonte  musculaire 
très  marquée  des  membres  inférieurs.  Peau  du  ventre 
sèche,  rugueuse,  conservant  les  plis;  voussure  étendùe  à 
l’hypocondre  gauche,  sur  laquelle  après  les  repas  on^yoit 
des  ondes  péristaltiques  lentes  de  gauche  à  droite.  A 
la  palpation,  tumeur  irrégulière  partout  dure,  résistante, 
insensibible  sauf  un  point  douloureux  à  2  centimètres 
au-dessus  de  l’ombilic,  s’étendant  à  droite  de  la  ligne 
médiane  de  l’ombilic  à  l’apophyse  xiphoïde  jusqu’à 
un  travers  de  doigt  sous  le  rebord  costal  droit. 

Hypogastre  souple.  Sonorité  abdominale  marquée. 
Langue  saburrale,  nombreuses  caries  et  chute  spontaùée 
des  dents  depuis  le  début  de  là  maladie. 

Les  réflexes  sont  faibles.  Foie,  poumons,  coeur,  rate 
normaixx. 

Antécédents.  —  Aucune  maladie,  éthylisme  et  tabac 
marqués. 

Examen  des  urines  :  Sucre,  0  ;  albumine,  o, 

Selles  :  Roland  —  ;  Weber  — . 

Chimisme.  —  A  jeun  ;  250  centimètres  cubes  de  U* 
quide  avec  débris  alimentaires  (lavage  avec  6. litres  d’eau), 

H  =  o 

F  =3,28  Uffelmann  -{-. 

C  =  0,95  Roland  léger  -p. 

AT  =  4.23 

Après  repas  d’épreuve,  90  centimètres  cubes  de  liquide 
avec  débris  mal  pulvérisés. 

H  =  o 

F  =0,21  Uffelmann  léger  -|-. 

C  =  o,?2  Roland  léger 

AT^o,43 

Radioscopie.  —  1“  Résidu  solide  et  liquide  abon¬ 
dant  ;  2°  forte  dilatation  des  deux  tiers  supérieurs  avec 
liquide  résiduel.  Amputation  t3q)ique  du  pylore  sur¬ 
montée  d’un  petit  bec  pylorique. 

bps,  VI.  —  Mra«  B...,  trente-huit  ans,  salle  Damas- 
chino,  lit  5,  Entre  pour  hématémèses. 

Au  début,  il  y  a  cinq  ans  et  pendant  trois  mois,  dou¬ 
leurs  crampoïdes,  trois  heures  après  les  repas,  au  çreux 
épigastrique,  accompagnées  de  vomissements  aqueux 
d’un  demi- verre,  blanc,  inodore,  saveur  alcaline,  sans 
aliments  ni  sang.  Ce  vomissement,  répété  deux  ou  trois  fols 
au  comrs  de  l’après-midi,  calme  toujours  les  douleurs. 
Faim  douloureuse.  Après  trois  mois  de  soins  médicaux 
(régime  -f-  bismuth  -j-  belladone),  disparition  -des  <iqu- 
iéWS  et  guérison  apparente  pendant  cinq  ans.  Pepuls  m 
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mois  et  demi,  la  maladie  reprend  de  la  même  façon  qu’au 
début,  avec  vomissements  aqueux  (eau  cbaüde.  fade, 
sans  amertume  ni  acidité,  transparent  et  non  filant),  une 
heure  et  demie  après  les  repas,  au  nombre  de  deux  ou  trois, 
calmant  les  douleurs.  Un  jour,  vers  une  heure  du  matin, 
faiblesse  générale,  nausées,  vomissements  alimentaires 
et  aqueux,  répétés  pendant  toute  la  journée.  Douleurs 
violentes  épigastriques  en  coup  de  poignard  irradiant 
à  gauche.  A  5  heures  du  soir  du  même  jour,  violente 
nausée  suivie  d’hématémèse  de  trois  quarts  de  litre  de 
sang  noir  en  caillots,  odeur  sûre,  qui  calme  la  douleur. 
Les  jours  suivants,  melæna.  Régime  pendant  dix  jours, 
calme  les  douleurs.  Mais  cinq  jours  après,  douleurs  vio¬ 
lentes  à  4  heures  du  soir  avec  vomissements  alimentaires, 
puis  hématémèse  d’un  verre.  Les  douleurs  continuent,  ne 
se  calment  pas.  Huit  jours  après,  à  l’arrivée  à  l’hôpital, 
troisième  hématémèse  abondante.  Très  bon  appétit,  elle 
a  souvent  faim.  Pas  très  amaigrie.  Actuellement  :  dispa¬ 
rition  des  douleurs  ainsi  que  des  vomissements.. 

Antécédents  :  o. 

Examen.  —  Aucune  tumeur.  Point  douloureux  épi¬ 
gastrique  avec  légère  irradiation-  à  droite.  Point  vési¬ 
culaire  négatif.  Sommet  droit  ne  respire  presque  pas.  Tous 
les  autres  systèmes  normaux. 

Tension  au  Vaquez  :  12-8. 

Chimisme.  —  A.  l&wn,  10  centimètres  cubes  de  liquide 
sans  débris.  Après  repas,  140  centimètres  cubes  avec 
débris  alimentaires  mal  pulvérisés. 

H  =  0,36 

F  =0,14  Uffelmauu— . 

C  =  1,67 

AT=  2,17 

Radio.  —  Remplissage  tonique  avec  vermoulures  très 
marquées  du  bord  gauche,  avec  aspect  pseudo-diverti- 
culaire  transitoire.  Bas-fond  contractile.  Pylore  perméa¬ 
ble,  passage  rapide,  bulbe  régulier.  Pression  doulou¬ 
reuse  au-dessous  du  rebord  costal  gauche. 

Compte  rendu  opératoire  du  professeur  Lecène  : 

Il  répond  :  Il  ne  s’agit  pas  d’un  ulcère  de  la  petite  cour¬ 
bure,  mais  d’un  cancer  déjà  très  développé,  avec  une 
propagation  ganglionnaire  assez  étendue  et  oceupant 
à  peu  près  la  hauteur  de  la  petite  courbure.  Large  gastrec¬ 
tomie.  Malheureusement,  malade  décédée  le  lendemain 
,  matin.  Diagnostic  :  le  premier  diagnostic,  ulcus  ;  à  l’opé¬ 
ration,  néoplasme  petite  courbure  très  développé. 

Conclusions.  —  Après  ces  observations  bien 
nettes  au  point  de  vue  clinique,  .chimique  et 
radiologique,  une  même  vérifiée  chirurgicale¬ 
ment,  je  crois  que  nous  avons  le  droit  de  con¬ 
clure  aujourd’hui  qu’il  existe  une  nouvelle  forme 
du  cancer  gastrique  :  la  forme  houlinique. 
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Étude  èlectrocardiographique  sur  la  dose 
nécessaire  à  l’entretien  de  l’action  de  la 
digitale. 

On  sait  le  peu  de  précision  des  renseignements  fournis 
par  la  clinique  en  ce  qui  concerne  la  date  d’apparition 
des  signes  d’intoxication  digitalique.  Aussi  A.-W.  Bro- 
MRR  et  H.  L.  BruMGARX  [The  Journ.  of  the  Americ.  med. 
Assoc.,  19  janvier  1929)  se  sont-ils  adressés  àla  méthode 
électrocardiographique  ;  ils  apprécient  les  premiers  signes 
de  l’intoxication  digitalique  par  l’étude  des  altérations 
de  l’onde  T  et  de  l’allongement  de  l’intervalle  PR.  Ils 
ont  employé  une  préparation  galénique  de,  teinture  de 
digitale  étalonnée  selon  la  méthode  biologique  de  Hat- 
cher  et  Brody  ;  i  centimètre  cube  de  la  teinture  employée 
correspondait  à  une  unité-chat  et  un  essai  ultérieur  per¬ 
mit  de  vérifier  la  stabilité  de  la  teinture.  L’administra¬ 
tion  du  médicament  fut  réglée  selon  la  méthode  d’appré¬ 
ciation  de  la  dose  thérapeutique  totale  décrite  par  Eggles- 
ton.  L’étude  porta  sur  huit  malades  qui  n’avaient  pas 
reçu  de  digitale  depuis  un  mois  ;  après  un  premier  élec- 
trocardiogramuie,  on  administrait  une  dose  de  4  à  8 
centimètres  cubes,  puis  on  pratiquait  un  sécond  électro¬ 
cardiogramme  au  bout  de  seize  à  dix-huit  heures  qui  mon¬ 
trait  habituellement  l’absence  de  signes  d’intoxication  ; 
on  continuait  l’administration  de  doses  quotidiennes  de 
3  à  4  centimètres  cubes  jusqu’à  l’apparition  d’une  altéra¬ 
tion  permanente  de  l’onde  T  ;  on  suspendait  alors  la 
médication  jusqu’à  disparition  des  anomalies,  et  on  la 
reprenait  ensuite  à  la  dose  de  3  centimètres  cubes  par 
jour  jusqu’à  réaijparition  des  premières  altérations.  La 
quantité  de  teinture  administrée  entre  la  daté  d’appari¬ 
tion  et  la  date  de  réapparition  des  altérations  de  l’onde  T 
divisée  par  le  nombre  d’heures  séparant  ces  deux  dates 
représentait  la  quantité  de  teinture  éliminée  en  une  heure. 
Les  auteurs  purent  ainsi  calculer  la  quantité  de  teinture 
éliminée  en  un  jour  ;  cette  quantité  est  égale  à  la  quantité 
nécessaire  au  maintien  de  l’action  digitalique.  Vingt- 
deux  mesures  effectuées  donnèrent  une  dose  quotidienne 
de  19,8  à  28,9  minims  (15  minimà  =  i  centimètre  cube)  ; 
chez  un  individu  donné.la  variation  la  plus  grande  fut  de 
3,1  minims.  La  dose  quotidienne  moyenne  était  de 
23,5  minims,  soit  à  peu  près  un  minim  par  heure. 
Cette  dose  moyenne  d’entretien  n’est  pas  en  rapport 
avec  le  poids  du  sujet  ou  avec  la  dose  totale  thérapeu¬ 
tique  évaluée  par  la  méthode  d’Eggleston  ;  elle  est  sen¬ 
siblement  la  même  povrr  tous  les  sujets  et  n’a  pas  de 
rapports  avec  les  lésions  cardiaques  et  leur  degré  de 
compensation.  La  première  altération  permanente  de 
l’onde  T  s’observe  simultanément  dans  les  trois  dériva¬ 
tions  en  moyenne  après  l’administration  de  54,8  p.  100 
de  la  dose  totale  thérapeutique.  Enfin  il  est  ànoter  queles 
modifications  de  l’onde  T  peuvent  servir  d’index  quan¬ 
titatif  de  la  quantité  de  digitale  contenue  dans  l’orga¬ 
nisme. 

Jean  LERfeBOUEbEï. 

Les  dangers  du  pneumothorax. 

Sans  diminuer  la  valeur,  ni  restreindre  les  indi¬ 
cations  de  la  collapsothérapie,  il  né  faut  pas 
méconnaître  ses  accidents  possibles.  KühBS,  de 
Cologne  (Münch.  med.  Woch.,  16  novembre  1928) 
japporte  deux  incidents  qu’il  attribue  à  des  embo>_ 
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lies  gazeuses  ayant  déterminé  une  irritation  de  l'écorce 
cérébrale.  Dans  un  premier  cas,  après  la  première  injec¬ 
tion  de  loo  centimètres  cubes  d’azote  avec  une  pression 
de  —  8,  survient  une  perte  de  connaissance  durant  deux 
heures  avec  exagération  généralisée  du  tonus  musculaire 
et  des  réflexes  et  Babinski  bilatéral.  Au  réveil,  amaurose 
sans  altérations  du  fond  d’œil,  céphalée,  vomissements. 
Tout  est  rentré  dans  l’ordre  au  troisième  joiur.  Dans  un 
deuxième  cas,  analogue  au  précédent,  amaurose  persis¬ 
tant  quarante-huit  heures;  élévation  thermique  à  38°; 
pas  de  modifications  du  liquide  céphalo-rachidien. 

Kiilbs  a  également  observé  un  cas  de  mort  à  la  suite 
d’une  Injection  de  800  centimètres  cubes  d’azote.  Un  vo¬ 
lumineux  hémothorax  s’était  constitué  par  blessure  d’une 
grosse  veine  dans  la  paroi  d’une  caverne  sous-pleurale, 

■Quant  aux  pleurésies  réactionnelles  précoces,  l’auteur 
en  aobservé  21  snr  136  insufflations,  sans  que,  dans  aucun 
de  ces  cas,  il  paraisse  y  avoir  eu  des  phénomènes  infectieux . 

M.  PouMAn,i,oux. 

Fièvre  des  foins  traitée  par  la  méthode  de 
désensibilisation. 

Trente  et  un  malades  ont  été  traités  avec  d’excel¬ 
lents  résultats  au  cours  du  printemps  et  de  l’été 
1928  par  Gutmann,  de  Munich  {Münch.  meâ.  Woch., 
7  décembre  1928).  Pour  être  suivie  de  succès,  la  méthode 
de  désensibilisation  exige  un  certain  nombre  de  condi¬ 
tions.  H  faut  tout  d’abord  faite  un  diagnostic  aussi  pré¬ 
cis  que  possible  des  diverses  espèces  de  pollen  pour  les¬ 
quelles  il  existe  une  hypersensibilité.  Le  nombre  d’es¬ 
sences  pouvant  être  en  cause  est  très  grand  ;  cependant 
l’auteur  tfa  travaillé  qu’avec  un  petit  nombre  (zi)  de 
pollems  difiérents.  Des  connaissances  botaniques  sont 
néces^res  :  ii  faut  connaître  en  particulier  lés  époques  de 
floraison  des  diverses  espèces  et  leurs  différences  régio- 
naleë  ;  il  est  inutile  de  désensibiliser  contre  un  pollen 
dont  ia  floraison  est  déjà  passée. 

Le  traitement  doit  être  commencé  aussi  précocement 
que  possible  (février,  mars),  afin  qu’au  début  de  l’époque 
du  rhume  des  foins,  de  fortes  doses  immunisantes  aient 
déjà  pu  être  atteintes. 

Une  grosse  expérience  est  nécessaire  pour  l’interpréta¬ 
tion  des  réactions  déterminées  par  les  injections,  car  des 
doses  trop  faibles  peuvent  renforcer  l’hypersensibilité 
et  des  doses  trop  fortes  provoquer  des  incidents  désa¬ 
gréables. 

Pratiquement,  on  recherche,  à  l’aide  de  cuti-réactions, 
pour  quels  pollens  le  sujet  est  sensibnisë.H  faut  irtiliser, 
à  Cet  effet,  des  solutions  très  étendues  d’antigène  et  en 
déposer  une  goutte  sur  une  scarification  non  saignante. 
Ondé termine  en  second  lieu,  par  une  intrardermo-réaotion, 
la  dose  agissante  minima,  et  ce  n’est  qu’ensuite  que  l’on 
commence  les  injections  thérapeutiques  par  voie  intra¬ 
dermique  ou  sous-cutanée.  Comme  chaque  malade  doit 
être  désensibilisé  pour  chaque  espèce  pollinique  poiir 
laquelle  il  est  byperseirsible,  on  ne  peut  pas  employer  de 
mélanges  d’extraits  tout  préparés.  Tout  au  plus  peut-on 
préparer  un  mélange  spécial  pour  chaque  cas  déterminé 
en  tenant  compte  '  des  différentes  réactions  observées. 

M.  PODMAIIiItOUX. 

ftonsidérations  sur  l’angine  de  fpoitrine. 

En  se  basant  sur  sa  longue  pratique  de  consultation, 
ScHiAYBR.de'BefUn  (MfincA.  wed.  Woch.,  asnovembre  1928) 
pas^  en  rq-vüeun  certain  nombre  d’aspects  de  Tanglne  de 
poitrine  avec  leur  pronostic  respectif.  Les  accès  lui  parais¬ 
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sent  subir  une  influence  saisonnière  et  être  plus  fréquents 
aux  époques  de  changements  de  temps  (février,  mars  et 
novembre),  ainsi  que  chez  les  gens  surmenés.  I,e  sexe 
féminin,  l’hypertension  et  l’âge  avancé  seraient  des  élé¬ 
ments  relativement  favorables  pour  le  pronostic. 

L’auteur  distingue  une  angine  véritable  et  une  fausse 
angine,  mais  ajoute  que  cette  dernière  peut  simuler  en 
tous  points  la  première,  dans  laquelle  tous  les  signes 
objectifs  peuvent  manquer.  En  fait,  la  sj^hilis  a  un  rôle 
étiologique  capital  dans  l’angine  véritable,  où  elle  serait 
en  cause  dans  95  p.  100  des  cas.  Même  en  l’absence  de 
commémoratifs  et  de  signes  cliniques  et  sérologiques 
certains,  il  faut  mettre  en  œuvre  le  traitement  spéci¬ 
fique  et  donner  le  préférence  au  novar  plutôt  qu’à  l’iode 
ou  au  bismuth.  Seule  l’aortite  prise  à  son  début  est 
curable.  Plus  tard  on  peut  obtenir  des  répits,  mais  non 
plus  enrayer  définitivement  l’évolution. 

Comme  fausse  angine  (angina  spwia)  Schlayer  envi- 

a.  Les  névroses  vaso-motrices  des  jeunes  femmes  ou 
jeunes  gens  émotifs,  pouvant  s’accompagner  d’angoisse, 
pâleur  mortelle,  refroidissement  des  extrémités  et  peti¬ 
tesse  du  pouls.  Rassurer  les  sujets  est  un  point  important 
du  traitement  ; 

b.  Les  névroses  vaso-motrices  de  la  ménopause  sont 
relativement  bénignes,  même  lorsqu’elles  sont  associées 
à  de  l’athérome  aortique,  et  doivent  être  traitées  à  la  fois 
par  l’extrait  ovarien  administré  par  voie  intraveineuse 
et  par  les  sédatifs. 

c.  L’angine  de  poitrine  tabagique  reproduit  le  tableau 
complet  de  l’angine  véritable,  mais  s’accompagne  sou¬ 
vent  de  phénomènes  oculaires,  de  crampes  dans  les 
mollets. 

Enfin,  en  présence  d’un  S3mdrome  gastro-cardiaque, 
on  traitera  d’abord  l’estomac;  on  recherchera  ensuite 
s’il  n’existe  pas  de  lésions  cardiaques  associées. 

L’auteur  signale  encore  les  coliques  vésiculaires,  la 
Uthiase  rénale  gauche,  les  crises  tabétiques  comme  pou¬ 
vant  quelquefois  en  imposer  pour  de  l’angine  de  poitrine  _ 
M.  POUMAII,I)OUX. 

Nouvelle  méthode  de  stérilisation  des  voies 
biliaires. 

Par  analogie  avec  une  méthode  de  stérilisation 
des  voies  urinaires  par  acidification  qu’ü  a  antérieu¬ 
rement  préconisée,  BSckmaitot,  de  Gréifs'wàld  {Münch. 
med.  Woch.,  30  novembre  1928)  propose  de  stériliser 
les  voies  biliaires  en  modifiant  la  réaction  de  la  bile  dans 
le  sens  de  l’alcalinisation.  Ce  résultat  peut  être  obtenu, 
soit  en  faisant  passer  à  différentes  reprises  (trois  fois 
par  jour)  dansrme  sonde  duodéuale  50  centimètres  cubes 
d’une  solution  à  5  p.  loq  de  carbonate  de  soude,  soit  en 
faisant  absorber  le  même  nombre  de  fois  cinq  capsules 
gélatinisées  contenant  o“>',5  du  même  produit.'On  observe, 
à  la  suite  de  cette  iadministration,  une  élévation  du  pH 
de  la  bile,  et  comme  les  bactéries  pathogènes  rencontrées 
dans  les  canaux  biliaires  ne  peuvent  pas  se  développer 
dans  vm  milieu  alcalin,  l’auteur  aussi  a  appliqué  cette 
méthode  chez  des  malades  dont  le  suc  duodénal  conte¬ 
nait  des  bactéries. 

Chez  trois  sujetsprésentantdes  bacilles  paratyphiquesB 
danslabile.la  stérilisation  deceUe-cia  puêtreobtenue.De 
même,  quatre  autres  malades  présentant  des  phénomènes 
inflammatoires  des  voies  biUaires  dus  au  streptocoque 
ou  au  coli  furent  cliniquement  guéris  par  la  méthode. 

M.  POXJMAn,I,OUX. 


L$  Gérant;  J.-B.  BAILLIÈRE 
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P.  CARNOT  et  H.  QAEHLINGER 

Professeur  de  clinique  médicale  Médecin  consultant  à  Châtel- 
à  rHôtel-Dieu.  Guyon. 

Les  publications  de  pathologie  digestive  de¬ 
viennent  tellement  nombreuses  qu’il  nous  a  semblé 
difiScile,  dans  le  cadre  forcément  étroit  de  cette 
revue,  de  tenir  nos  lectetirs  au  courant  de  tout  ce 
qui  a  paru  dans  les  diverses  revues  françaises  et 
étrangères.  Nous  avons  donc  décidé  de  nous  limiter, 
dans  la  revue  de  1929,  aux  principaux  articles 
concernant  l’estomac,  laissant  pour  celle  de  1930 
tout  ce  qui  a  rapport  à  l’intestin,  à  l’appendice  et 
au  rectum. 


Sécrétion  gastrique. 

Les  travaux  sur  la  sécrétion  gastrique  sont  extrê¬ 
mement  nombreux  ;  malheureusement,  ils  sont 
extrêmement  divergents,  tant  dans  leurs  procédés 
d’investigation  que  dans  l’interprétation  des  résul¬ 
tats  obtenus. 

Les  chlorures  avaient  été  jusqu’ici  assez  jjeu 
étudiés,  malgré  que  Hayeni  et  Strauss  leur  aient 
accordé  une  certame  attention.  Les  expérimenta¬ 
tions  de  Rosemaim  avaient  montré  qu’une  grande 
quantité  de  clilore  s’emmagasine  dans  la  muqueuse 
de  l’estomac  pendant  que  celui-ci  est  à  jeun  pour 
se  transformer  ensuite,  donnant,  au  cours  des  pro¬ 
cessus  digestifs,  de  l’acide  chlorhydrique  et  des 
chlorures  alcalms.  Mais  ce  clilore  étant  insuffisant 
à  former  de  l’acide  pendant  la  période  digestive,  le 
reste  doit  être  pris  dans  le  sang  circulant. 

Pour  Katsch  et  Kalk  [Klin.  Woch.,  1926,  n»  20), 
la  sécrétion  des  chlorures  serait  peut-être  une  fonc¬ 
tion  indépendante  de  l’acidogenèse. 

Mogena  et  A.  Lopez  Fernandez  {Paris  médical, 
29  septembre  1928)  étudient  les  courbes  des  clilo- 
rures  dans  les  divers  troubles  de  la  sécrétion,  mais 
recoimaissent  que  cette  question  n’a  pas  encore  été 
assez  étudiée  pour  permettre  d’établir  avec  exacti¬ 
tude  l’importance  que  ces  détermhiations  peuvent 
avoir. 

Selon  Steinitz,  le  contenu  en  chlore  ne  dépend  pas 
seulement  du  fonctionnement  de  l’estomac  et  de 
ses  glandes,  mais  aussi  de  facteurs  extra-stomacaux. 
Il  faut  donc  faire  intervenir  la  rétention  de  chlore 
dans  les  tissus  et  les  insuffisances  rénales  {Arch.  /. 
Verd.,  février  1928). 

Pliederbaum  et  Grossblatt  {Warsz,  Cms.  Lek., 
1928,  n®  3)  montrent  que,  dans  les  affections  rénales 
et  cardiaques  sans  œdèmes,  la  sécrétion  chlorée  est 
normale.  Chez  les  œdémateux  avec  diminution  du 
N®  14.  —  6  Avril  1929. 


taux  des  chlorures  dans  les  urines,  les  chlonues 
sont  diminués  dans  le  suc  gastrique.  Si  les  cedèmes 
disparaissent,  les  chlorures  réaugmentent. 

Sécrétion  gastrique  et  équilibre  acide-base. 
—  Cytronberg  {Polskie  Arch.  Med.  Wewn.,  t.YI, 
fasc.  2),  dans  une  série  d’afF;;ctions  gastriques,  a 
estimé  la  quantité  des  bases  et  des  acides  qui  sont 
rejetées  par  les  glandes  salivaires,  le  foie,  le  pancréas 
et  le  duodénum  d’une  part,  par  la  muqueuse  stoma¬ 
cale  d’autre  part. 

Ces  recherches  montrent  que,  dans  la  plupart 
des  cas  d’ulcus,  les  ions  OH  qui  sont  contenus  dgn.<; 
la  salive  et  dans  le  contenu  duodénal  ne  suffisent 
pas  pour  faire  monter  le  pïl  du  contenu  gastrique 
plus  haut  que  2,6,  c’est-à-dire  pour  neutraliser  l’acide 
libre.  Cette  constatation  concerne  aussi  bien  les  cas 
d’ulcères,  qui  s’accompagnent  d’hypersécrétion  et 
d’hyperchlorhydrie,  que  les  cas  dans  lesquels  la 
sécrétion  gastrique  est  normale  ou  au-dessous  de  la 
normale. 

Dans  toutes  les  autres  affections  gastriques,  même 
celles  qui  s’accompagnent  d’une  sécrétion  gastrique 
très  augmentée  et  très  acide,  la  quantité  de  bases 
est  toujours  plus  que  suffisante  pour  neutraliser 
l’acidité  libre  sécrétée  par  la  muqueuse  gastrique. 
Ce  constant  excès  des  ions  libres  acides  sur  les 
ions  OH,  qui  peuvent  parvenir  à  l’estomac  soit  par 
la  salive,  soit  par  le  reflux  duodénal,  rend  la  neutra¬ 
lisation  du  contenu  gastrique  impossible  pendant 
la  période  interdigestive.  La  paroi  gastrique  se  trouve 
donc  sous  l’influence  d’un  suc  gastrique  fortement 
actif,  ce  qui  non  seulement  gêne  la  guérison,  mais 
encore  doit  jouer  un  rôle  dans  la  pâtliogénie  des 
lésions. 

L’urine,  dans  les  cas  d’ulcus.  ne  montre  pas  d’aug¬ 
mentation  du  pu  et  du  contenu  en  bases  pendant  la 
sécrétion  gastrique.  Il  est  donc  certain  qu’il  y  a 
rétention  des  bases  chez  les  malades  attemts  d’ulcère. 
Cette  rétention  des  bases  est  la  suite  naturelle  d’une 
acidose  des  tissus.  C’est  la  notion  défendue  dans  les 
publications  de  Balint  qui  a  montré  que  le  pH.  du 
sang  des  ulcéreux  est  plus  bas  que  celui  des  autres 
affections  stomacales. 

Hôller  et  Bloch  {Wien.  klin.  Woch.,  1928,  p.  761) 
constatent  dans  les  hypersécrétions  gastriques 
une  augmentation  des  valences  acides  du  sang,  tandis 
que  chez  les  anaddes  il  y  a  plutôt  ime  tendance 
à  l’alcalinité. 

En  faisant  respirer  de  l’acide  carbonique  à  3  p.  100 
ou  à  5  p.  100,  Michel  Bakaltschuk  (Klin.  Woch., 
12  août  1928)  constate  qu’il  se  produit  une  augmen¬ 
tation  de  l’acidité  gastrique,  qu’il  considère  comme 
un  phénomène  de  compensation. 

Pour  Lawaczeck  [Klin.  Woch.,  ir  novembre  1928). 
il  existe  deux  variétés  d’hyperacidité,  l’mie  pri¬ 
maire,  indépendante  de  l’équilibre  acide-base, 
l’autre  secondaire  à  l’augmentation  de  l’acidité 
sanguine. 

Punk  (Med.  Klin.,  1928,  p.  898)  a  construit  un 
appareil  pour  la  mesure  électrique  de  l’addité,  de 
façon  à  pouvoir  obtenir  une  observation  durable. 
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Dans  une  petite  cupule  de  gomme  de  la  forme  d’une 
pilule  se  trouventdesélectrodes  rattachées  à  deux  fils 
très  fins  et  bien  isolés.  De  système  est  fixé  à  nne 
faible  source  électrique  et  à  un  appareil  de  mesure. 

Cette  question  de  l'équilibre  acide-base  dans  ses 
rapports  avec  les  sécrétions  gastriques  et  pancréa¬ 
tiques  est  très  longuement  étudiée  dans  les  publi¬ 
cations  de  Gamble  et  Mac  Iver  (Journ.  of  experim. 
Med.,  ler  décembre  1928). 

A  un  point  de  vue  un  ^jeu  spécial,  Dütmann 
{Beit.  Z.  klin.  Chir.,  1928,  p.  398)  montre  qu'après 
les  interventions  portant  sur  la  vésicule  biliaire  et 
l’ulcère  d’estomac,  il  se  produit  une  hyperexcitation 
de  l'appareil  neuro-musculaire.  Cette  hyperexcita¬ 
bilité  est  en  relations  avec  un  trouble  du  métabolisme 
intermédiaire  causé  par  rme  résorption  exagérée 
des  produits  de  désintégration  des  albumines. 
Grâce  à  cette  résorption  exagérée  de  toxines,  il  se 
produit  mi  déplacement  de  l’équilibre  acide-base 
de  tout  l’organisme  (réserve  exagérée  d’alcali  du 
plasma  et  diminution  de  la  teneur  en  calcium  contre 
une  exagération  du  potassium). 

L’activité  gastrique  a  jeun.  —  Jmienez  Dias 
[Los  Progressas  de  la  CHnica,  avril  1928)  constate, 
par  l’exploration  de  l’estomac  à  l’aide  d’une  sonde 
fine  sans  administration  de  liquides  d’épreuve  et 
pendant  la  période  interdigestive,  que.  l'activité  de 
l’estomac  est  continue,  qu’il  existe  une  sécrétion 
évidente  et  mi  continuel  reflux  neutralisant.  Le 
passage  à  la  phase  digestive  se  ferait  par  la  fermeture 
du  pylore  et  absence  de  neutralisation  et  une  plus 
grande  rapidité  de  sécrétion. 

Chalfen  (Arch.  f.  Verd.,  octobre  1928)  considère 
également  que  la  sécrétion  gastrique  à  jeun  est 
physiologique  et  déclare  que,  dans  97  p.  100  des 
cas,  il  trouve  des  quantités  de  liquide  variant  entre 
5  et  loo-  centimètres  cubes. 

Même  opinion  de  Screiber  {Arch.  f.  Verd., 
mars  1928)  qui  considère  la  sécrétion  à  jeun  comme 
une  fonction  spontanée  de  l’estomac. 

Histamine.  —  Chez  une  malade  gastrotomisée 
pour  sténose  œsophagienne,  Rachon  et  Walawski 
[Polskie  Arch.  med.  Wewn.,  t.  VI,  fasc.  2)  ont 
reclierché  l’influence  de  l’instamine  sur  la  sécrétion 
gastrique.  L'histamine  injectée  à  la  dose  de  5  niilli- 
graiumes  produit  une  forte  sécrétion  clilorhydrique 
et  la  première  portion  du  suc  gastrique  ainsi  obtenu 
digère  fortement  les  albumines. 

Boyd  {Amer.  Arch.  of  int.  Med.,  vol.  XLI,  u®  2) 
constate  qu’une  solution  à  2,5  p.  100  de  bicarbonate 
3ë‘soude  n’a  aucime  influence  sur  la  réponse  gastrique 
à  l’histamine,  tandis  que  la  solution  à  5  p.  100 
diminue  l’action  sécrétoire.  '  '  • 

Cade  et  Milhaud  {Arch.  mal.  app.  dig.,  février  1928, 
et  Lyon  médical,  8  avril  1928)  ont  utilisé  l’épreuve 
de  Camot-Libert  dans  39  cas,  dont  23  ont  été  l’objet 
d'tm  contrôle  opératoire.  Dans  tous  les  cas  observés, 
il  y  a  eu  ;  hyperacidité  cliez  les  ulcéreux,  surtout 
chez  les  pyloriques,  moins  chez  les  duodénaux  ; 
hyposécrétion,  hypoacidité  avec  suintement  sanguin 
chez  les  cancéreux.  L’avantage  de  la  méthode  est 
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de  donner  des  résultats  plus  concluants  et  aussi  de 
permettre  ime  étude  de  la  cytologie  gastrique. 

Eerri  et  Maino  {PolicUnico,  Sez.  prat.,  1928, 
P-  759)  contrôlé  radiologiquement  l'action  de 
l’histamine  sur  l’estomac.  D’après  leurs  constata¬ 
tions,  riiistamiue  n’a  aucune  action  marquée  et 
constante  sur  la  musculature  gastrique.  En  plus  de 
son  action  hyiiersécrétoire,  elle  a  une  certaine 
influence,  tantôt  sur  le  tonus,  tantôt  sur  le  péristal¬ 
tisme,  mais  des  plus  variables  d’un  sujet  à  l’autre. 

Mogena  et  Fernandez  {Arch.  f.  Verd.,  février  1928) 
reconnaissent  à  ce  procédé  l’avantage  de  donner 
une  grande  quantité  de  suc  gastrique  pur  de  haute 
acidité  et  des  côurbes  d’acidité  constantes.  C’est 
notamment  une  méthode  de  grande  valeur  dans 
l’étude  de  l’achyUe.  Cette  impression  est  égalemait 
partagée  par  Allodi  {Minerva  medica,  21  avril  1928). 

Vandorfy  {Arch.  f.  Verd.,  octobre  1928)  reconnaît 
également  que  l’histamine  est  particulièrement  utüe 
dans  le  diagnostic  des  anacidités  et  dans  l'étude  de 
révolution  de  cette  affection. 

J.  Pal  {Deutsch.  med.  Woch.,  14  septembre  1982): 
considère  l’histamine  comme  l’une  et  peut-être 
même  comme  la  plus  importante  des  substances  qui 
ont  le  pouvoir  de  régénérer  les  érythrocytes.  Même 
dans  la  cachexie  sévère,  l’histamine  restaure  l’appétit 
et  améliore  l’état  général.  Ces  effets  furent  parti¬ 
culièrement  nets  dans  un  cas  de  cancer  sténosant 
chez  un  honune  de  soixante-dix-sept  ans.  Il  est 
probable  que  l’histamine  joue  un  rôle  de  régénération 
du  sang  et  qu’une  déficience  en  histamine  joue  un 
rôle  dans  le  développement  de  certaines  formes  de 
cachexie. 

Comme  variante,  ï.  Funding  emploie  le  test 
alcool-histamine  {Ugeskrift  for  Laeger,  15  no¬ 
vembre  1928).  Sur  25  achyUes  décelées  par  le  double 
repas  de  Boas,  Funding,  par  l’emploi  de  l’alcool- 
histamine,  a  trouvé  quinze  fois  ime  véritable  acliylie,, 
tandis  que  dans  les  dix  autres  cas,  il  apparaissait  de 
l’acide  clilorhydrique  libre  que  les  autres  méthodes 
n’avaient  pu  mettre  en  évidence. 

M.  et  M™®  Chauchard  et  P.  Saradjichvili  {Soc. 
de  biol.,  2  juin  1928)  ont  recherché  l’action  de 
riiistamine  sur  le  pneumoga.strique.  La  clironaxie 
est  régulièrement  augmentée,  mais  revient  peu  à 
peu  à  son  état  normal,  tandis  que  les  lois  de  la 
.sommation  ne  varient  pas  sensiblement.  On  peut 
donc  en  conclure  que  cette  substance  agit  sur  les 
filets  nerveux  modérateurs  du  cœur  à  l’exclusion  des 
éléments  auxquels  aboutissent  ces  filets  nerveux. 

Berri  et  Mani  {PolicUnico,  Sez.  prat.,  1928, 
P-  759)  ont  cherché  si  Phistamine  a  une  action 
marquée  sur  la  musculature  gastrique.  S’aidant  de 
la  radiologie,  ils  ont  constaté  que  ce  corps  a  une 
certaine  influence,  tantôt  sur  le  tonus,  tantôt  sur  le 
péristaltisme,  mais  très  variable  d’im  sujet  à  l’autre. 
Certains  estomacs  ne  réagissent  pas  du  tout  à 
l’injection  d’histamine  ;  d’autres  réagissent  par  une 
exagération  d’une  ou  de  toutes  les  fonctions  de  la 
musculature  gasitrique. 

S.  Comell  {Journ.  of  Laboratory,  décembre  1928- 
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montre  qu’après  le  jrepas  ou  l'injection  d'iiistamine. 
il  se  produit  une  baisse  de  lo  à  30  p.  100  de  la  cho¬ 
lestérine  du  sang  chez  l’hoinme  comme  cliez  l'animal. 

Warren  H.  Cole  et  Natlian  A.  Womack  [Journ. 
of  Amer.  med.  Assoc.,  g  février  1929)  montrent  que 
l’injection  de  doses  toxiques  d'histamine  produit 
uue  élévation  marquée  du  métabolLsme,  sans  élé¬ 
vation  de  la  température.  Il  se  fait  mie  desquamation, 
parte  des  colloïdes,  diminution  du  contenu  iodé,  et 
une  hyperplasie  débutante  de  la  thyroïde.  Les 
auiiiio-acides  tels  que  le  glycocol  produisent  le  même 
résultat. 

Le  cnimisme  gastrique.  —  Daii.s  une  thèse  fort 
intére.ssante  (Lyon  médical,  1928),  Lochon,  après 
avoir  passé  en  revue  l’évolution  générale  du  chi¬ 
misme  gastrique  et  les  méthodes  successivement 
proposées,  apporte  les  résultats  de  ses  recherches 
personnelles  dans  le  service  du  professeur  Cade, 
Il  montre  que  les  tendances  récentes,  qui  s’efforcent 
de  restituer  au  chimisme  gastrique  une  place  impor¬ 
tante,  sont  pleinement  justifiées  et  que  l’étude  de  la 
sécrétion  apporte  au  diagnostic  un  apiioint  intéres¬ 
sant.  A  jeun,  un  volume  de  liquide  acide  supérieur 
à  100  centimètres  cubes  est  symptomatique  d’un 
ulcère,  le  plus  souvent  pylorique  ou  juxta-i)ylorique. 

'  TTn  volume  moins  abondant  a  d’autant  plus  de 
valeur  pour  le  diagnostic  d’ulcère  que  le  taux  de  son 
acidité  est  plus  élevé.  La  présence  de  débris  alimen¬ 
taires  implique  l’existence  d’une  sténose  pylorique. 
Cependant,  l’absence  de  liquide  à  jeun  n’a  pas  de 
signification  sémiologique,  puisqu’elle  peut  s’obser¬ 
ver  25  fois  sur  100  chez  les  ulcéreux.  Les  techniques 
actuelles  qui  emploient  les  petites  sondes  et  les 
jirélèvements  successifs,  domient  des  résultats  plus 
précis  et  plus  complets  que  les  anciennes  méthodes. 
L’hi.staniine  est  l’excitant  le  plus  puissant  de  la 
sécrétion.  On  ne  peut  admettre  l'hjqrerclilorhydrie 
que  pour  un  taux  supérieur  à  2,50  p.  1  000  d’acide 
chlorhydrique.  Après  repas  peptoné  salicylé,  l’hjqjer- 
chlorhydrie  débute,  comme  dans  le  repas  de  Boas,  à 
environ  2  p.  i  000.  Après  épreuve  de  la  caféine,  la 
sécrétion  peut'  être  considérée  comme  hyper- 
clilorhydrique  au  delà  de  1,46  p.  i  000  d’acide 
chlorhydrique  libre. 

L’hyperchlorhydrie,  habituelle  dans  l’ulcère  gas¬ 
trique  ou  duodénal,  s’observe  aussi  dans  les  pyloro- 
duodénites  et  dans  certaines  gastrites,  éthylique  par 
exemple.  L’anachlorhydrie,  de  règle  dans  le  cancer, 
peut  être  constatée  chez  des  anémiques,  dans  cer¬ 
tains  vomissements  névropathiques,  chez  certains 
tuberculeux,  etc.  Elle  est  le  tjqje  chimique  fréquent 
de  la  lithiase  biliaire. 

Une  formule  sécrétoire  détenninée  ne  répond  pas 
à  ime  lésion  gastrique  précise,  mais  on  doit  admettre 
que  le  cliimisme  peut  apporter  à  la  clinique  une  pro¬ 
babilité  plus  grande  en  faveur  de  tellé-ou  telle  hypo¬ 
thèse. 

Après  gastro-entéro-anastomose,  l’augmentation 
du  taux  de  la  chlorhydrie  indique  la  persistance 
de  l’ulcération  ou  sa  rédicive. 

Ces  conclusions  se  trouvent  également  déve¬ 


loppées  par  Milhaud  et  Loclion  (Journ.  de  méâ,  de 
Lyon,  20  août  1928). 

Les  divers  pr-ooedés  dévaluation  du  chi 
misme. — Kaufmann  (Arch.  f.  Verd.,  mars  1928) 
estime  que  la  méthode  de  B  oas-Ewald  constitue  la 
meilleure  méthode  d’examen  de  la  fonction  stomacale 
et  que  le  prélèvement  unique  doit  être  préféré  aux 
prélèvements  en  série. 

Smirnoff  et  Lav.ski  (Arch.  f.  Verd.,  fév'rier  1928) 
considèrent  que  les  liquides  que  l’on  introduit  pour 
les  examens  fractionnés  ne  sont  pas  physiologiques, 
parce  qu’ils  renferment  des  substances  qui  ne  sont 
pas  habituellement  employée.s  pour  l'alimcutation. 
Il  n’y  a  pas  excitation  de  l’appétit,  ni  du  goût.  Il 
faut  donc  préférer  le  repas  de  Boas-Ewald  à  la 
caféine  et  à  l’alcool.  De  plus,  le  repas  de  Boas,  plus 
normal,  a  l’avantage  de  donner  moins  fréquemment 
lieu  à  un  reflux  biliaire. 

Scheftel  (Arch.  f.  Verd.,  juin  1928!  reconnaît 
l’intérêt  de  la  comparaison  du  repas  de  Boas  avec 
les  autres  procédés  et  a  recours  à  la  technique  sul 
vante.  Le  premier  jour,  il  donne  un  repas  de  Boas 
Ewald.  Le  second  jour,  il  introduit  la  petite  sonde, 
recueille  le  liquide  à  jeun,  puis  celui  qui  est  sécrété 
spontanément.  Ce  n’est  qu’ensuite  qu’il  introduit 
la  solution  alcoolique  à  5  p.  100  colorée  par  le  bleu 
de  méthylène  qu’il  enlève  au  bout  d’un  quart 
d’heure.  Il  .suit  alors  la  sécrétion  consécutive. 

Reiselniaim  (Arch.  j.  Verd.,  mars  1928),  reprenant 
,1a  méthode  proposée  par  Sinmitzki  en  1922,  préco¬ 
nise  de  recommencer  le  repas  d’épreuve  après  avoir 
enlevé  le  premier.  Il  accorde  à  la  réitération  de 
l’épreuve  une  grande  valeur  diagnostiqué,  parce 
qu’elle  permet  de  faire  la  part  Üu  psychisme  et  de 
connaître  la  véritable  valeur  fonctionnelle  de 
l’estomac. 

Lewin,  Makarewitsch  et  Sissmann  (Arch.  f.  Verd., 
décembre  1928)  reproclient  aux  autres  méthodes 
d’être  insuffisamment  précises.  Ils  introduisent 
450  centimètres  cubes  de  bouillon  et  en  reprennent 
immédiatement  50  centimètres  cubes.  Toutes  les 
quinze  minutes,  ils  vident  complètement  l’estomac, 
prélèvent  15  à  20  centimètres  cubes  de  liquide  èt 
réinjectent  le  reste  dans  l’estomac  qu’ils  videront 
à  nouveau  quinze  minutes  plus  tard  et  ain.si  de 
suite. 

W.  Robin  (Progrès  médical,  <3  novembre  1928) 
rappelle  les  critiques  que  l’on  peut  faire  au  repas  de 
Boas-Ewald,  La  méthode  est  appliquée  de  façon  très 
diverse  et,  tandis  que  les  uns  donnent,  comme  le 
recommandent  les  auteurs,  35  grammes  de  pain 
blanc  et  400  grammes  de  thé  léger,  d’autres  ne 
domient  que  200,  300  grammes,  ne  pèsent  pas  le 
pain  et  font  l’extraction  après  une  heure  et  demie, 
deux  heures  et  même  trois  heures. 

De  plus,  le  repas  de  Boas  n’excite  pas  l’appétit. 
Enfin,  la  nécessité  de  l’emploi  d’mie  sonde  rigide 
constitue  un  considérable  inconvénient.  L’auteur 
préconise  un  repas  d’éjireuve  liquide,  naturel, 
appétissant,  ne  contenant  ni  produits  pharmaceu¬ 
tiques,  ni  colorants  et  permettant  de  reconnaître. 
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raêiue  à  l’œil  nu,  les  corps  étrangers,  sang,  muco¬ 
sités,  bile.  Après  de  nombreuses  expériences,  il 
s’est  arrêté  à  la  formule  suivante  :  thé  léger, 
180  gr.  ;  lait,  20  gr.  ;  sucre,  5  gr.  Aspiration  au  bout 
d’ime  demi-heure  avec  la  petite  sonde. 

Michaïlow  (Arch.  /,  Verd.,  décembre  1928)  pré¬ 
conise  la  bière  comme  repas  d’épreuve  et  dit  que 
c’est  im  bon  moyen  d’excitation  fonctionnelle  de 
l’estomac  à  cause  de  son  contenu  en  alcool  et  en 
produits  extractifs.  11  y  a,  de  jilus,  une  excitation 
du  goût  qui  joue  un  rôle  très  appréciable. 

Delhougne  {Dcitlsch.  Arch.  klin.  Med.,  1928, 
p.  267)  montre  qu’une  partie  de  l’acide  chlorhydrique 
et  des  ferments  est  unie  aux  aliments.  Pour  connaître 
les  proportions,  il  dose  séparémentun  centimètre  cube 
de  suc  gastrique  filtré  et  un  centimètre  cube  de  liquide 
d’expression  alimentaire.  Chez  les  normacides,  le 
rapport  du  contenu  en  acide  et  pepsine  du  liquide 
d’expression  et  du  suc  gastrique  e,st  de  i  315.  Chez 
les  hyperacides,  il  y  a  augmentation  des  acides  et 
des  ferments  dans  le  liquide  d’expression  qui  reste 
en  proportion  avec  leur  augmentation  dans  le  liquide. 
Chez  les  subacides,  quoique  en  très  faible  quantité, 
le  rapport  augmente  et  devient  i  à  4,  et  même  parfois 

I  à  I. 

Zwonitzki  et  Issajew  {Arch.  /.  Verd.,  août  1928) 
montrent  que  la  concentration  acide  du  contenu 
stomacal  est  le  produit  de  divers  facteurs,  comme 
la  quantité  de  sécrétion,  la  concentration  acide,  le 
reste  du  repas  d’épreuve  dont  le  volume  dépend  de  la 
rapidité  de  l’évacuation.  Aussi  pensent-ils  que  les 
évaluations  communément  pratiquées  n’ont  pas 
plus  de  valeur  que  l’estimation  du  pourcentage  de 
dissolution  de  telle  ou  telle  substance  dans  l’urine 
sans  connaître  la  quantité  totale. 

Pour  remédier  aux  différences  d’acidité  des  diffé¬ 
rentes  parties  de  l’estomac,  Winterstein  {Arch.  f. 
Verd.,  juin  1928)  a  employé  une  sonde  triple,  la 
plus  longue  pylorique,  celle  du  milieu  au  niveau  de 
la  petite  courbure  et  la  plus  courte  au  niveau  du 
cardia.  Habituellement,  l’acidité  est  plus  forte  au 
niveau  du  cardia,  mais  on  peut  trouver  des  cas 
d’acidité  égale  ou  des  types  inverses.  Cette  compa¬ 
raison  des  acidités  des  divers  segments  a  été  faite 
par  les  modes  de  titration  habituels  et  par  la  recherche 
du  pli.  L’auteur  préfère  d’ailleurs  les  premières. 

A  rapprocher  dé  cette  sonde,  la  sonde  ga.stro- 
duodénale  pré,sentée  par  Pocrean  et  Steopoë, 
S’inspirant  de  l’aspirateur  double  d’Einhoni,  puis 
de  la  sonde  de  Barsonyet  Egan  qui  penriettentd’étu- 
dier  le  rapport  entre  l’acidité  gastrique  et  l’alcali¬ 
nité  duodénale,  dont  le  dosage  présente  une  replie 
valeur  sémiologique,  les  auteurs  ont  imaginé  une 
sonde  qui  se  compose  de  deux  tubes  en  caoutcliouc 
introduits  l’im  dans  l’autre,  le  premier  étant  plus 
müice.  A  l’extrémité  inférieure,  les  deux  tubes  sont 
fixés  à  une  olive  métallique  d’Emhorn.  Le  tube 
externe  présente  une  petite  ouverture  ovalaire  à 
15  centimètres  de  l’olive.  Ainsi,  le  liquide  aspiré  par 
l'olive  passera  par  le  tube  intérieur  et  le  liquide 
aspiré  par  le  trou  ovalaire  passera  par  le  tube  exté- 
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rieur,  eu  parcomrant  l’espace  entre  les  parois  des 
deux  tubes  {Arch.  mal.  app.  dig.,  mai  1928). 

Le  tubage  gastrique  étagé  a  été  employé  par 
F.  Ramond,  Prevedourakis  et  Zizine  {Soc.  de  gastro- 
entérostomie,  8  octobre  1928)  et  consiste  à  prélever 
du  suc  gastrique  sous  le  contrôle  radioscopique, 
à  différents  niveaux del’estomac,  et  à  noter  l’état  du 
chhuisme  sur  ces  divers  prélèvements.  Ils  emploient 
la  sonde  d’Emhorn  en  caoutchouc  plombifère, 
opaque  aux  rayons  X,  et  conune  repas  d’épreuve, 
une  solution  de  10  grammes  de  peptoue  dans 
500  grammes  tl’eau  distillée.  Les  prélèvements 
étagés  sont  faits  de  quart  d’heure  en  quart  d’heure 
sous  le  contrôle  des  rayons  X.  I<es  résultats  obtenus 
avec  cette  méthode  et  les  e.xpérimentations  de.s 
auteurs  montrent  que  la  sécrétion  de  l’acide  chlor- 
hydric]ue  se  fait  surtout  et  peut-être  uniquement  dans 
les  parties  élevées  de  l’estomac  et  que  le  maximum 
de  cette  sécrétion  a  lieu  au  voisinage  de  la  petite 
courbure. 

Divers  auteurs  ont  préconi,sé  l'action  de  la  caféine 
comme  excitant  de  la  sécrétion  chlorhydrique.  Cepen¬ 
dant  Golbdloom  {Arch.  f.  Verd.,  février  1928),  expé¬ 
rimentant  sur  l’estomac  de  Pawlow,  puis  sur  15  pa¬ 
tients,  a  constaté  que,  dans  50  p.  100  des  cas,  l’intro- 
duction  de  caféine  n’a  donné  aucune  ou  d’autres  fois- 
presque  aucune  sécrétion. 

Au  contraire,  le  repas  à  l’alcool  à  5  p.  100,  préco¬ 
nisé  ])ar  Carnot,  puis  par  Ehrmann,  a  donné  loop.  100 
de  résultats  i^ositifs.  Cette  stimulation  sécrétoire 
par  l’alcool  ingéré  peut  également  être  obtenue  par 
voie  rectale.  Dans  52  cas,  Steiiiitz  et  Scliereschewski 
ont  introduit  par  voie  rectale  300  centimètres  cubes 
d’alcool  à  5  p.  100.  Le  plus  souvent,  on  obtient  ainsi 
de  très  hautes  valeur;;  acides  et  un  suc  gastrique  pur 
abondant.  Tous  les  autres  liquides  expérhuentés 
par  voie  rectale  n’ont  doimé  aucmie  sécrétion 
(Arch.  f.  Verd.,  1928). 

Chromo  scopie.  —  Kartal  {Arch.  f.  Verd., 
mars  1928),  enqiloyant  le  neutralroth  après  repas 
d’alcool,  a  con.staté  généralement  le  parallélisme 
entre  la  rapidité  d'excrétion  de  la  substance  colo¬ 
rante  et  le  taux  d’acidité,  mais  dans  30  p.  100  des 
cas,  ce  parallélisme  n’existait  pas. 

Cependant,  Glassner  et  Wittgenstein  {Arch.  /. 
Verd.,  juin  1928)  lui  font  remarquer  que  sa  méthode 
s’écarte  singulièrement  de  celle  qu’ils  ont  préconisée 
et  que  ceci  explique  la  différence  des  résultats. 

Luria  et  Mogilewski  {Arch.  /.  Verd.,  août  1928) 
considèrent  que  la  cliromoscppie  par  le  rouge  neutre 
est  un  procédé  de  grande  valeur  pour  apprécier  la 
fonction  sécrétoire  de  l’estomac.  Ce  procédé  est 
surtout  intéressant  poirr  le  diagnostic  des  acliylies. 

Influence  de  l’acidité  sur  l’évacuation  de 
l’estomac.  —  Pawlo-w  et  son  école  pensent  que  le 
sphincter  pylorique  s’ouvre  de  temps  à  autre  par 
lui  réflexe  nerveux.  Cette  théorie  a  été  élargie  par 
l’Américain  Camion  qui  a  édifié  celle  de  X'acid  control. 
Jérôme  Marks  (Arch.  /.  Verd.,  juhi  1928),  voulant 
vérifier  cette  théorie,  a  fait  des  expérimentations 
sur  quatre  cliiens  ayant  pne  fistule  duodénale  et 
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^taiit  restés  à  jeun.  Il  introduisait  dans  l’estomac 
200  centimètres  cubes  d’eau  acidifiée  par  l'acide 
chlorhydrique  et  colorée  par  la  piiénolphtaléine. 
Il  a  recueilli  le  liquide  d’évacuation  par  la  fistule 
duodénale.  L’évacuation  a  été  d’autant  plus  longue 
que  la  teneur  eu  acide  était  plus  grande.  Ces  consta¬ 
tations  viennent  donc  en  confirmation  de  la  théorie 
de  Vacid  cotiirol. 

Dosage  d  s  peptones.  —  .Surmont  et  Pro- 
vino  (Echo  médical  du  Nord,  25  août  1928)  ont  appli¬ 
qué  la  métlrode  néphélémétrique  pour  le  dosage  des 
peptones  et  se  sont  servis  du  uéphélémètre  de  Bau¬ 
douin  et  Bénard.  Pour  obtenir  uti  précipité  stable 
ils  sesont  .servisde  l’acide  trichloracétique  à  30p.  100. 
L’indice  de  diffusion  n’est  iiroportiomiel  à  la  concen¬ 
tration  de  la  solution  qu’au-dessus  de  1  p.  1000  et 
le  titre  de  la  solution  ne  peut  dépasser  3  x>.  i  000. 

Dosage  aela  epsine.  —  Kostoch  (B eitr.  z.  Min. 
Chir.,  1928,  p.  770)  s’est  servi  également  de  l’indice 
do  réfraction  i^our  estimer  le  contenu  de  re.stoinac 
en  pepsine.  Dans  les  cas  d’ulcères  et  de  cancer,  il 
trouve  des  résultats  sensiblement  normaux.  Quand 
l’ulcère  est  situé  près  ou  sur  le  pylore,  il  y  a  augmen¬ 
tation  de  l’index.  Il  en  est  de  même  après  ré.section 
ou  gastro-entérostomie  à  cause  du  reflux  duodénal. 
Dans  les  cas  d’ulcère  peptique  jéjunal,  par  contraste 
avec  les  cas  de  gastro-entérostomie  non  ulcéreux, 
il  y  a  une  considérable  augmentation  du  contenu 
eu  pepsine,  quoique  les  valeurs  acides  soient  sensi¬ 
blement  normales.  Selon  Rostock,  l’augmentation 
a  donc  une  valeur  pour  le  diagnostic  d’ulcère  jéjunal- 

Pritz  Hirschberg  (Arch.  f.  Verd.,  mars  1928) 
préconise  le  dosage  de  la  pepsine  par  la  méthode  de 
Boas.  Tandis  que  la  sécrétion  acide  de  l’estomac 
dépend  d’InfluenceS  nerveuses,  la  production  de  la 
pepsine  au  contraire  a  une  certaine  constance. 

Excrétion  de  l’urée  dans  l’estomac  et  le 
duodénum.  —  Selon  Steinitz  [Klin.Woch.,  i®-  juil¬ 
let  1928),  le  suc  gastrique  contient  des  dérivés  azotés 
en  quantités  égales  à  celles  du  sang  ;  ihais,  dans  les 
cas  d’insuffisance  rénale,  il  peut  y  avoir  excrétion 
par  l’estomac  de  quantités  nettement  supérieures 
à  celles  du  sang. 

Substances  réductrices  dans  l’estomac.  — 
Henning  (Arch.  f.  Verd.,  décembre  1928)  s’est  aperçu 
que,  lorsqu’on  ajoute  du  bleu  de  méthylène  comme 
indicateur  à  des  solutions  de  caféine,  la  couleur 
bleue  disparaît  parfois  très  rapidement.  Il  s’agit 
d’une  réduction  et  d’une  transformation  de  la 
substance  colorante  eu  son  dérivé  incolore.  C’est  le 
fait  des  leucocytes  et  des  microbes  abondants  dans 
certains  cas  de  gastrite.  . 

Influence  des  rayons  X  sur  la  sécrétion 
gaslriqué. —  J. -T.  Case  et  Boldyrefî  (Amer.  Journ- 
Rœntg.  a.  Rad.  Ther.,  janvier  1928)  montrent  que  les 
résultats  obtenus  par  le  courant  à  haute  fréquence* 
la  radiothérapie  profonde  ne  sont  que  transitoires. 
La  diminution  de  la  sécrétion  qui  paraît  obtenue 
n’apporte  donc  qu’un  avantage  occasîonnel. 

Influence  de  l’insuline.  —  De  Anciâes  (Arch. 
j.  Verd.,  avril  1928)  montre  que,  dans  70  p.  100  des 


cas,  il  y  a  augmentation  de  la  sécrétion  gastrique 
et  accélération  de  la  motilité.  Dans  im  cas  d’achylle 
organique,  le  malade  reste  sans  acide  chlorhydrique 
libre  malgré  l’insuline. 

Élimination  de  l’iode  par  l’estomac,  —  Heil- 
meyer  et  Stum  (Klin.  Woch.,  9  décembre  1928) 
recherchent  xiar  la  métliode  de  Winkler  l’iode  qui 
apparaît  dans  le  suc  gastrique  après  mie  injection 
intraveineu.se  de  o?*',  10  d’iodure  de  sodium  cliez  un 
individu  sam  et  constatent  que  la  proportion  maxi¬ 
mum  de  ce  corps  s’observe  au  moment  du  maximum 
d’acidité,  c’est-à-dire  vers  la  quarantième  minute 
après  un  repas  à  l’alcool.  Même  après  l’injection  de 
os'',o2,  on  observe  une  augmentation  de  l’iode  dans 
le  suc  gastrique.  Cette  augineutation  débute  immé¬ 
diatement,  c’est-à-dire  moins  de  quatre  minutes 
après  l’injection.  Les  vapeurs  d’iodure  de  méthyle 
liroduisent  un  effet  analogue.  La  concentration  de 
l’iode  dans  le  suc  gastrique  est  beaucoup  plus  élevée 
que  celle  de  ce  corjis  dans  la  salive. 

Radiographie  gastrique. 

Pneumo-gastrographie.  —  P.  Duval,  Jackson 
et  H.  Béclère  (Arch.  mal.  app.  dig.,  mars  1928) 
exposent  la  technique,  les  indications  et  les  résultats 
que  l’on  peut  attendre  de  la  pneumo-gastrographie, 
c’est-à-dire  de  la  radiographie  de  l’estomac  artifi¬ 
ciellement  rempli  de  gaz.  Ce  procédé,  peu  utile  dans 
l’ulcère  gastrique,  p)araît  la  méthode  de  choix  dans 
le  diagnostic  des  tumeurs  gastriques  intracavitaires 
pour  en  révéler  la  présence,  pour  en  préciser  la* 
nature,  pour  indiquer  leur  opérabilité. 

Ce  procédé  est  également  employé  par  Krause 
(Klin.  Med.,  1927,  n™  13  et  14)  pour  le  diagnostic 
des  altérations  plastiques  de  la  petite  courbure.  Le 
déplacement  de  l’estomac  vers  la  gauche  serait 
caractéristique  de  la  périgastrite,  des  cicatrices 
d’ulcus  et  fournirait  un  gros  appoint  pour  le  dia¬ 
gnostic. 

Hilpert  (For/scA*'.  a.  d.Geh.d.Rœntg.,  juillet  1928) 
montre  qu’avec  l’insufflation  de  l’estomac,  on  peut 
déterminer  les  diverses  altérations  pathologiques 
de  la  muqueuse  ou  de  la  musculeuse  gastrique.  Le 
pneiuno-relief  est  surtout  précieux  dans  le  diagnostic 
du  cancer  de  l’estomac,  quel  qu’en  soit  le  siège,  de 
l’ulcère  de  la  région  pylorique  et  prépylorique  et  de 
l’ulcère  duodénal.  Il  est  utile  pour  l’étude  fonction¬ 
nelle  de  l’estomac  consécutivement  à  une  interven¬ 
tion  gastrique  et  pour  l’étude  des  modifications  pro¬ 
duites  au  niveau  de  l’opération. 

Les  erreurs  dans  la  radiologie  gastro- 
duodénale.  —  J.  Murdoch  (Soc.  clin,  des  hôp.  de 
Bruxelles,  26  janvier  1928)  étudie  les  difficultés  de 
diagnostic  de  l’examen  radiologique  de  l’estomac. 
U  faut  que  le  sujet  soit  bien  préparé,  que  le  repas 
baryté  soitdonné  en  quantité  suffisante.  La  douzième 
côte,  une  pression  exagérée  exercée  sur  l’abdomen, 
des  anomalies  vertébrales,  des  gaz  dans  les  anses 
intestinales  voisines,  la  distension  du  côlon,  les 
anomalies  morphologiques  des  organes  peuvent 
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provoquer  des  déformatious  extrinsèques.  Au  point 
de  vue  de  l’ulcus,  il  peut  y  avoir  de  fausses  niches, 
leur  production  étant  sous  la  dépendance  de  nom¬ 
breux  facteurs.  Au  sujet  du  cancer,  l’auteur  étudie 
les  fausses  images  lacunaires,  les  localisations 
malaisées  et  enfin  les  tumeurs  qui  ne  sont  pas 
cancéreuses. 

Sur  le  même  sujet  et  dans  la  même  séance.  Paquet 
montre  la  valeur  éducative  des  erreurs  personnelles. 
Il  est  des  cas  à  symptomatologie  clinique  indiscutable 
d’idcus  qui  ne  donnent  pas  d’images  radiologiques- 
Il  cite  enfin  le  cas  d’mie  image  de  Haudeck  de  la 
petite  courbure  qui,  quinze  jours  après,  ne  se 
retrouva  pas  à  l’intervention  clfirurgicale.  , 

Toujours  dans  cette  même  séance,  A.  Meyers  et 
Mme  Meyers-Palgen  donnent  divers  exemples  de 
difficultés  d’interprétation  pour  arriver  à  cette 
conclusion  que  la  collaboration  immédiate  du  méde¬ 
cin  traitant  est  indispensable. 

Radiologie  de  l’ulcus.  —  Carnot  et  Dioclès 
{Paris  médical,  2  février  1929),  combinant  la  com¬ 
pression  méthodique  de  l’estomac  avec  la  téléstéréo- 
radiographie,  ont  pu  mettre  en  évidence  l’existence 
d’une  image  étoilée,  signe  direct  d’idcus,  constituant 
parfois  le  seul  critère  en  l’absence  de  niche.  Cette 
compression,  réalisée  à  l’aide  d’im  localisateur  tron. 
conique  de  forme  ovalaire  à  base  inférieure,  facilite 
le  contraste  et  augmente  la  visibilité  des  détails  de 
l’architecture  interne  de  l’estomac  et  du  duodénum’ 
I<orsqu’il  y  a  mie  image  étoilée  d’iücus,  les  plis 
radiés  de  la  muqueuse  convergent  tous  nettement 
vers  mie  image  circulaire  où  siège  l’ulcération.  L,a 
téléstéréoradiographie  pennêt  de  localiser  exacte¬ 
ment  cet  ulcère,  ce  qui  a  mie  très  grosse  valeur  dans 
le  problème  de  la  thérapeutique  chiruigicale  à 
appliquer. 

Selon  Camps  (Journ.  of  Amer.  med.  Assoc., 
10  novembre  1928),  il  n’y  a  aucune  exagération 
dans  ce  que  l’on  a  écrit  sur  la  fréquence  et  l’impor¬ 
tance  des  déformations  cratériformes  comme  signes 
d’un  ulcus  jéjunal  ou  stomacal  et,  après  radiographie 
eu  série,  l’auteur  a  j)u  observer  une  niclie  permanente 
8  fois  sur  10  cas  examinés. -Sur  5  malades  opérés,  la 
lésion  ulcéreuse  correspondait  comme  siège  à  celui 
qui  avait  été  montré  par  la  radiographie. 

G.  Mahigot  et  Moret  {Ann.  de  med.  et  chir.,  fasc.  i, 
1928)  étudient  la  valeur  des  signes  radiologiques 
indirects  des  ulcères  gastriques.  A  côté  des  signes 
directs  qui  sont  l’expression  de  l’ulcère  lui-même  ou 
des  modifications  immédiates  qu’il  apporte  à  l’image 
gastrique,  il  est  des  signes  indirects,  réactions  secon¬ 
daires,  locales,  à  distance  de  la  lésion  ulcéreuse  sur 
la  physionomie  de  l’estomac.  Directs  ou  indirects, 
tous  ces  signes  sont  contingents  :  il  y  a  des  ulcères 
occultes,  et  im  estomac  radiologiquement  normal 
n’est  pas  forcément  un  estomac  anatomiquement 
normal.  Des  signes  directs  les  mieux  observés  n’ont 
pas  une  valeiur  pathognomonique  absolue  et  les 
signes  indirects  ne  permettent  que  d’établir  une 
certaine  probabilité  d’ulcus  et  rien  de  plus. 

U  est  en  effet  des  cas  dans  lesquels  les  phénomènes 
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symptomatiques  ainsi  que  le  syndrome  radiologique 
imposent  mi  diagnostic  à  peu  près  indiscutable 
d’ulcus,  tandis  que  l’intervention  aboutit  à  une  con¬ 
clusion  absolument  négative.  Il  en  est  ainsi  dans 
l’observation  de  H.  Béclère,  Moutier  et  Porcher. 
Le  malade  souffrait  de  douleurs  tardives,  avec 
vomissements  acides  abondants,  réaction  de  l’héma- 
tme  dans  les  fèces,  trois  petites  hématémèses.  La 
radiographie  montrait  un  estomac  hyperkinétique, 
un  point  douloureux  précis  au  niveau  de  la  base 
du  bulbe  et,  à  ce  niveau,  mi  diverticule  en  ergot, 
constant  dahs  sa  position,  dans  sa  forme,  sinon  dans 
ses  dimensions.  La  laparotomie  fut  absolument 
négative,  même  après  gastrotomie. 

Dans  la  même  séance  {Société  de  gastro-entérologie, 
g  janvier  1928),  Ant.  Basset  montre  par  trois  radio¬ 
graphies  successives,  prises  l’une  avant  l’interven¬ 
tion,  les  deux  autres  après,  qu’il  peut  y  avoir  des 
diverticules  de  pulsion,  sorte  de  petite  hernie  de 
faiblesse,  qui  peuvent  simuler  l’image  de  l’ulcère. 

Kuttner  {Arch.  f.  Verd.,  avril  1928)  consacre  ime 
longue  étude  à  la  rigidité  segmentaire  de  Frânkelî 
et  considère  que  l’observmtion  minutieuse  de  ce 
signe  précoce  d’altération  de  la  jiaroi  a  une  grande 
valeur  et  qu’il  facilite  le  diagnostic  dans  un  grand 
nombre  de  cas. 

La  perforation  d’estomac  après  examen 
radioscopique.  —  Bittrolf  {Münch.  med.  Woch., 
1928,  no  19)  publie  3  cas  d’ulcères  gastriques  ou  de 
sténose  du  pylore  dans  lesquels  If.  perforation  sur- 
vmt  après  l’examen  radiologique  de  l’estomac. 

Dans  l’observation  de  V.  Ein.  Waldt  (Mfiwc/i.  med. 
Woch.,  27  juillet  1938),  la  perforation  survint  quatre 
heures  après  le  repas  opaque. 

Toujours  dans  le  même  journal  (31  août  1928), 
Âtnberger  publie  deux  nouvelles  observations  de 
cette  complication  exceptionnelle. 

Ptose  gastrique.  —  Tandis  que  certains  auteurs  ^ 
tels  que  Bouclmt,  peusent  que  la  ptose  gastrique 
modifie  peu*la  durée  de  l’évacuation,  la  plupart  des 
médecins  ont  ob.servé  au  contraire  un  certain  retard 
de  l’évacuation  susceptible  d’entraîner  des  complica¬ 
tions  graves  pouvant  aboutir  à  l’ulcère  d’estomac. 

Timbal  {Paris  médical,  9  février  1929)  base  son 
opinion  sur  l’étude  de  près  de  300  cas  observés  per- 
sormeUement  et  examinés  aux  rayons  X.  L’allonge¬ 
ment  vertical  de  l’estomac  ne  s’accompagne  pas 
fatalement  d’un  retard  de  l’évacuation  gastrique 
celle-ci  restant  normale  dans  près  de  moitié  des  cas  ’. 
elle  est  retardée  dans  une  proportion  presque  égale  j 
enfin,  presque  exceptionnellement,  elle  peut  se  faire 
d’une  manière  accélérée.  Le  retard  de  l’évacuation 
peut  dépendre  uniquement  de  l’altération  des  pro¬ 
priétés  physiologiques  de  l’estomac,  mais  il  peut 
survenir  un  élément  .surajouté,  la  situation  même 
du  duodénum  qui  vient  aggraver  le  trouble  méca¬ 
nique.  Comme  l’a  montré  de  Luna,  si  le  duodénum 
reste  en  place,  son  bulbe  peut  s’allonger  en  même 
temps  que  lesegment  prépylorique  (syndrome pyloro- 
duodénal)  ;  si  le  duodénum  suit  l’estomac  dans  son 
déplacement,  le  bulbe  conserve  sa  forme  norm 
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mais  la  deusâème  iwrtion  décrit  souvent  mie  courbe 
exagérée  et  de  plus  subit  la  compression  de  l’antre 
prépylorique  ou  du  bas-fond  gastrique  (syndrome 
de  gêné  duodénale). 

Cancer  gastrique. 

be  cancer  gastrique  siège  le  plus  habituellement 
sur  les  deux  tiers  inférieurs  de  l'estomac.  Cade  (Journ . 
de  méd.  de  Lyon,  20  août  1928)  montre  qu’en  dehors 
du  cancer  du  cardia,  les  localisations  hautes  ne  sont 
pas  exceptioimeHes.  La  palpation  attentive  de  l’hypo- 
condre  gauche  est  susceptible  de  révéler  l’existence 
d’mie  tumeur  mobile  dans  les  mouvements  respira" 
toires  et  à  bord,  inférieur  net  et  arrondi,  qui  fait 
penser  à  une  rate  hypertrophiée  ou  simplement 
ptosée.  Envisageant  plus  particulièrement  la  moda, 
lité  pseudo-spléuomégalique  du  cancer  haut  situé, 
causé  par  une  infiltration  néoplasique  de  l’ime  ou 
des  deux  faces  de  l’organe,  il  montre  que  le  dia¬ 
gnostic  sera  basé  sur  la  rechercJie  attentive  de  tous 
les  éléments  symptomatiques .  La  constatation 
d’hémorragies  occultes  fécales,  nettes,  persistantes, 
est  un  très  gros  appoint  pour  le  diagno.stlc. 

Horsley  (Ann.  of  Surgcry,  septembrq  1928) 
jjassant  en  revue  tous  les  cas  de  cancer  gastrique 
auquel  il  a  donné  ses  soins,  montre  que  le  cas  le  plus 
âgé  était  atteint  de  soixante-dix-sept  ans,  le  plus 
jeune  de  sept  ans. 

Dmilop  (Edinburgh  med.  Journ.,  septembre  1928) 
établit  que  le  carcinome  gastrique  peut  être  dia¬ 
gnostiqué  ou  exclus  par  le  seul  examen  du  contetiu 
stomacal.  Ce  diagnostic  est  basé  sur  l’achlorhydrie, 
la  présence  d’acide  lactique,  la  présence  de  sang_ 
l’existence  de  signes  de  stagnation.  Les  deux  pre¬ 
miers  signes  sont  trouvés  dans  la  majorité  des  cas. 

Bonneau  (Soç.  des  chir.  de  Paris)  présente  un  can¬ 
cer  de  l’autre  pylorique,  du  volume  d’une  orange, 
laissant  parfaitement  libre  le  pylore  et  sans  aucune 
altération  macroscopique  de  la  muqueuse  gastrique. 
Cette  tumeur,  tout  à  fait  limitée-  et  mobile,  était 
histologiquement  un  épitliélioma. 

Libert  et  M“«  'lissier  (Soc.  de  gastro-entérologie, 
1 2  novembre  1928)  ont  observé  un  malade  atteint 
de  sténose  du  pylore  radiologiquement  diagnostiquée. 
A  l’intervention,  aucune  trace  de  sténose  et  aucun 
signe  de  néoformation.  Iva  pylorectomie  e.st  quand 
même  pratiquée.  Le  pylore  apparaît  macroscopique¬ 
ment  sain  sur  la  pièce  opératoire  et  ce  n’est  que  par 
l’examen  histologique  qu’il  fut  possible  de  déceler 
l’existence  d’un  cancer  cylindrique  extrêmement 
proliférant. 

Nil.sson  (Arch.  f.  klin.  Chir.,  21  fé-viler  1928), 
d’après  l'examen  de  77  cas  de  cancer  de  l’estomac, 
constate  que  la  réaction  de  sédimentation  possède 
une  réelle  valeur  différentielle  an  point  de  vue  de 
l’opérabilité  du  cancer.  Avec  un  Weber  positif,  la 
réaction  de  sédimentation  n*a  pas  de  valeur  pratique. 
Avec  un  Weber  négatif,  une  sédimentation  basse  se 
trouve  en  faveur  de  l'opérabilité  ;  élevée,  elle  est 
opposée  à  l’opération. 


Selon  W.  Lehinann  (Beiir.  x.  klin.  Chir.,  1928 
p.  240),  à  la  clinique  de  Gottingen,  on  a  effectué' 
15  résections  gastrocoliquea  avec  3  morts.  Le  pro¬ 
cédé  de  choix  est  le  Billroth  i  et  la  réunion  tennino- 
terminale  du  côlon.  Parmi  les  cas  opérés,  quatre 
sont  encore  vivants,  dont  trois  (deux  ans  et  demi , 
trois  ans,  et  cinq  ans  trois  mois),  sans  troubles,  alors 
que. le  quatrième  cas  présente  une  récidive.  Parmi  les 
autres  cas,  la  survie  moyenne  fut  de  quatorze  mois. 

Miyagi  (Arch.  f.  klin.  Chir.,  7  janvier  1928)  a  ' 
pu  relever  14  extirpations  totales  de  l’estomac 
Cependant,  à  strictement  parler,  5  cas  seulement 
relèvent  de  ce  cadre.  Dans  ces  5  cas,  !’ce.sophage 
avait  été  sectionné  au-dessus  du  repU  épicardial. 
Sur  les  cinq  observations,  il  relève  trois  guérisons. 

Cancer  de  la  grosse  tubérosi  é.  —  André  Gain, 
Marchand  et  Augier  (Presse  médicale,  4  août  1928), 
à  propos  de  trois  observations,  étudient  les  -cancers 
de  la  grosse  tubérosité.  Ils  ont  une  symptomato¬ 
logie  surtout  œsophagienne  avec  la-  triade  :  dyspha¬ 
gie  progressive,  régurgitations,  douleurs  rétro¬ 
sternales  ou  même  de  t3q)e  angineux.  Le  diagnostic 
ne  peut  être  fait  que  grâce  aux  précisions  fournies 
par  l’examen  radiologique.  Mais,  taudis  que  les 
autres  cancers  sous-cardiaques  sont  d’un  diagnostic 
radiologique  relativement  aisé  et  comportent  des 
images  lacunaires  assez  précocement  visibles  sur 
l’écran,  le  cancer  tubérositalre  -est  essentiellement 
latent,  se  développe  sous  la  coupole  diaphragmatique 
sans  modifications  radiologiques  appréciables  ;  -seul 
l’examen  en  position  de  Trendelenburg  permet  de 
le  mettre  de  bonne  heure  en  évidence. 

Raoul  Mareschal  (Presse  médicale,  13  octobre  19*8) 
rapporte  trois  nouvelles  observations  personnelles, 
.chez  lesquels  l’absence  de  dysjrhagie  a  été  totale. 
La  s>nnptomatologie  était  banale  et  consistait  en 
gêne  de  la  digestion  et  pesanteur.  Seul  l'examen  radio¬ 
logique  de  Trendelenburg  a  permis  le  diagnostic 
dans  un  cas.  Dans  les  deux  autres,  l’examen  radio¬ 
logique  couché,  puis  debout,  permit  de  déceler  la 
lésion. 

Images  radiologiques  du  cancer.  —  H.  Béclère 
et  Moutier  (Soc.  de  gastro-entérologie,  14  mai  1928) 
présentent  deux  observations  de  cancer  gastrique 
dans  lesquelles  les  lacunes  étaient  teUement  étendues 
que  le  transit  intestinal  (pouvait  être  suivi  de  bout 
en  bout  à  leur  niveau.  Cet  aspect  donnait  Tillusion 
d’une  ectopie  duodénale  en  avant  de  l'estomàc. 

P.  Duval  et  J. -Ch.  Roux  (Soc.  de  gastro-enté¬ 
rologie,  10  décembre  1928)  insistent  sur  les  carence» 
du  radiodiagnostlc  dans  le  cancer  de  l’estomac.  Dans 
le  cancer  au  début,  l’image  radiologique  peut  ne 
traduire  aucune  anomalie  apparente  et  l’on  peut  dire 
qu’en  pratique,  le  diagnostic  précoce  de  cancer  de 
l’estomac  par  l’examen  radiologique  ne  peut  encore 
être  réalisé.  Nous  connaissons  les  difficultés  du  dia¬ 
gnostic  des  cancers  de  la  grosse  tubérosité.  Il  est 
en  outre  des  cas  de  cancer  volumineux  de  la  petite 
courbure,  de  la  région  pylorique  qui  ne  se  traduisent 
par  aucune  im^e  anormale,  et  les  auteurs  en  citent 
trois  observations. 
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A  la  même  séance,  R.  Gutmaim  et  R.  Jahiel 
étudient  au  contraire  les  faux  aspects  radiologiques 
de  cancer  de  l’estomac.  Jils  ont  montré  ime  série  de 
radiographies  avec  présence  de  grosses  lacunes, 
d’amputations  du  pylore  typiques  dans  lesquelles 
l’intervention  perniit  de  déceler  des  affections  autres 
que  le  cancer  d'estomac.  De  gros.ses  déformations 
qui  devaient  comporter  un  diagnostic  radiologique 
formel  ont  reçu  un  démenti  par  l'opération. 

Toujours  dans  la  même  séance,  Desplas  et  Savi- 
gnac  relatent  l’observation  d’mie  malade  atteinte 
de  cancer  de  l’estomac  à  forme  anémique  avec  état 
général  très  précaire  qui  fut  guérie  par  une  large 
gastrectomie. 

Sarcome  de  l’estomac.  —  Carnot  et  DambUng 
{Soc.  méd  des  hôp.]  14  décembre  1928)  pré.sentent 
u):e  volumineuse  thrombose  de  l’oreillette  droite 
secondaire  à  une  tumeur  pédiculée  de  l’estomac  du 
tjpe  sarcomateux.  Ce  processus  néoplasique  évolua 
avec  un  syndrome  clinique  d’endocardite  lente.  De 
diagnostic  histologique  de  cette  timieur,  sur  laquelle 
les  auteurs  se  réservent  de  revenir,  .semble  devoir 
se  discuter  entre  un  sarcome  et  un  schwannome  en 
voie  de  dégénérescence. 

Syphilis  de  l’estomac. 

Pe.storiza  {Thèse  de  Paris,  1928)  décrit  l’ulcère 
syphilitique  de  l’estomac.  Il  faut  y  penser  chez 
d’anciens  spécifiquessoignés  insuffisamment  ou  dont 
le  traitement  a  été  abandonné  depuis  longtemps, 
chez  les  malade^  à  qui  le  régime  et  la  thérapeutique 
classiques  n’apix)rtent  qu’un  soulagement  insuffi¬ 
sant.  Des  formes  cliniques  seraient  très  variées  et 
l’auteur  envisage  successivement  l’idcère  à  type 
hémorragique,  l’ulcère  à  type  sténosant,  l’ulcère 
à  t3rpe  perforant,  l’ulcère  de  la  période  secondaire 
qui  est  rare,  les  formes  frustes  et  dissimulées,  les 
ulcérations  gastriques  liées  aux  lésions  nerveuses 
de  la  syphilis.  Deux  caractères  seraient  particuliers: 
la  tendance  très  fréquemment  hémorragique  et  le 
caractère  nocturne  des  douleurs.  De  mécanisme 
habituel  est  la  fonte  d’une  gomme,  Da  thérapeutique 
précoce  est  assurée  d’un  succès  remarquable,  surtout 
la  bismuthothérapie.  Plus  tard,  le  résultat  est  moins 
net  et  l’intervention  chirurgicale  peut  être  rendue 
nécessaire.  ; 

Schmilinsky  {Arch.  f.  Verd.,  mars  1928),  étudiant 
la  syphilis  de  l’hitestin  grêle  et  de  l'estomac,  conclut 
que  la  syphilis  de  l’intestin  grêle  atteint  surtout  le 
jéjimum  et  que  sa  différenciation  des  autres  ulcères 
ou  sténpses  mtestinales  est  à  peine' possible.  Dans  la 
syphilis  infiltrante  de  l’estomac,  il  y  a  presque  tou¬ 
jours  de  l’anacidité  et  les  glandes  atteintes  par  le 
processus  i>euvent  complètement  manquer.  Des 
alternatives  d’amélioration  et  d’aggravation  dans 
la  marche  dé  l’affection,  après  exclusion  du  diagnostic 
d’ulcère,  sont  en  faveur  de  la  syphilis  et  contre  le 
diagnostic  dec  ardnotae.  Enfin,  il  est  néces,saire  d’y 
penser  con.stamment. 
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Bockus  et  Bank  {Journ.  of  med.  Assoc.,  p.  175), 
examinant  23  syphilitiques  qui  se  plaignaient  de 
douleurs  gastriques,  ont  trouvé  chez  six  d’entre  eux 
des  signes  de  syphilis  gastro-intestinale.  Dans  7  autres 
cas,  la  syphilis  participait  aux  douleurs  gastriques, 
tandis  que  chez  les  10  derniers,  il  n’y  avait  que 
coïncidence  des  deux  affections. 

Schwartz  {Fortsch.  a.  d.  Geb.  d.  Rcent.,  mars  1928) 
dit  que  chaque  fois  qu’on  trouve  une  image  lacunaire 
d’un  petit  estomac  rétracté  à  l’écran,  il  est  recom¬ 
mandable  de  faire  un  "Wassermann,  même  si  l’on 
pense  au  cancer.  D’examen  radiologique  permet  de 
constater  le  processus  gommeux  à  une  période  où  la 
palpation  de  l’estomac  après  laparotomie  explo¬ 
ratrice  ne  révèle  rien  de  pathologique,  D’estomac 
rétracté  d’origine  syphilitique  peut  créer  le  tableau 
clhiique  d’un  cardiospasme  avec  dilatation  idio¬ 
pathique  de  l’œsophage.  . 

Cette  proportion  est  incomparablement  plus  forte 
que  celle  de  Windholz  {Virchows  Arch.,  1928,  p.  38.^) 
qui,  sur  386  autopsies  de  syphilitiques,  n’a  trouvé 
que  deux  fois  des  lésions  sypliilitiques  de  l’estomaTc, 

Pozzi  {Il  Policlinico,  !<>■■  juillet  1928)  rapporte 
quatre  observations  personnelles.  Il  s’agissait  de 
lésions  pouvant  faire  penser  à  un  ulcère  ou  à  un 
cancer,  vérifiées  radiologiquement  et  qui  guérirent 
par  le  traitement  .spécifique.  D’autre  montre  le 
polymorphisme  symptomatique  de  la  .syphilis  gas¬ 
trique  et  la  difficulté  du  diagno.stic  qui  doit  se  fonder 
sur  trois  éléments  ;  syndrome  gastrique  organique^ 
terrain  syphilitique  et  efficacité  d’un  traitement 
d’épreuve  suffisamment  mtense. 

P.  Bonnet  {Soc.  de  chir.  de  Lyon,  9  février  1928) 
présente  mie  observation  d’rm  malade  gastro 
entérastomisé  pour  un  vaste  ulcère  calleux  sténo¬ 
sant  et  qui  revint  deux  ans  plus  tard  avec  un  ulcère 
peptique.  Da  constatation  d’un  Wassermaim  positif 
et  d’antécédents  spécifiques  fit  préconiser  un  traite¬ 
ment  antisyphüitique.  Malheureusement,  l'intensité 
des  symptômes  ne'  perniit  pas  d’attendre  le  résultat 
du  traitement. 


T  uberculose  de  l’estomac. 


C’est  là  mie  affection  infiniment  rare,  puisque 
Rôpke  {Beitr.  z.  klin.  Chir.,  15  octobre  1928)  n’a 
pu  retrouver  dans  la  littérature  que  12  cas  de  tuber¬ 
culose  stomacale  et  6  de  tuberculose  duodénale. 
Il  rapporte  ime  observation  dé  tuberculose  stoma¬ 
cale  et  une  de  tuberculose  duodénale.  De  diagnostic 
est  naturellement  très  difficile.  Dans  im  des  cas,  il 
s’a^ssait  d’un  tuberculome  du  volume  d’un  œuf 
de  pigeon  qui  siégeait  sur  le  pylore,  se  caractérisant 
par  des  vomissements  vespéraux,  des  douleurs 
gastriques  et  de  la  diarrhée.  Dans  l’autre. observa¬ 
tion,  la  symptomatologie  était  celle  d’mie  sténose 
du-  pylore  et  l’on  trouva  un  ulcère  tuberculeux 
du  duodénum. 
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UJcus  gastrique. 

Le  prcbl^iue  de  Ja'  dculetr  dans  l’ulcns.  • — 
Il  n'y  a  pas  toujours  concordance  entre  les  consta¬ 
tations  anatomiques  et  les  symptômes  cliniques- 
On  peut  trouver  des  nlcères  chez  des  gens  qui  n'ont 
jamais  soufiert  de  l'estomac.  Par  im  traitement 
d'nkus,  on  peut  voit  disparaître  les  douleurs  alors 
-que  persiste  la  uiche.  Par  contre,  ii  arrive  très  fré¬ 
quemment  que  des  malades  présentent  tm  tableau 
clinique  faisant  penser  à  l'ulcère  alors  que  les  consta¬ 
tations  anatomiques  sont  négatives.  Strauss  (Klin. 
Woch.,  S  janvier  1926)  envisage  les  diverses  e3q)li- 
-cations  possibles  de  la  douleur  ;  acidité  libre,  inflam¬ 
mation  et  péristaltisme.  Après  avoir  été  très  parti¬ 
san  de  l’action  caustique  de  l’acide  libre,  il  tend  à  hii 
accorder  moins  d'importance  et  à  croire  surtout  à 
l’esistence  d'un  foyer  inflammatoire  périulcéreux. 

La  conception  de  Balint  {Arch.  f.  Verd.,  mars  1928) 
est  beaucoup  plus  nouvelle.  Cet  auteur  vient  de 
publier  un  livre  sur  le  problème  de  l’ulcère  et  de 
l’équilibre  acide-base,  et  c'est  -sur  ce  thème  qu’il 
développe  sa  théorie  de  la  douleur  gastrique.  La 
conception  de  la  douleur  par  acidité  doitêtrerejetée, 
puisque  ce  symptôme  peut  être  observé  en  cas  de 
subacidité  et  d'anacidilé  et  qu’il  n’y  a  pa,s  de  dimi¬ 
nution  de  l'acidité  dans  l’intervalle  des  crises.  Si 
l'on  fait  faire  un  repas  fictif  au  malade  eu  crise,  la 
douleur  diminue  et  pourtant  l’acidité  a  augmenté. 
Les  alcalins  diminuent  la  douleur,  mais  ne  modifient 
pas  le  taux  de  l’acidité  gastrique,  quel  que  soit  le 
mode  d’administration  (bouche,  rectum).  LeiTôu- 
leuTs  dimir.utnt  par  l’byperventilation,  qui  est^un 
facteur  d’alcalinisatiou  tissulaire.  Il  pense  donc  que 
les  douleurs  sont  dues  à  la  réaction  acide  du  sang 
a^ciée  à  la  contraction  gastrique.  Tous  les  médi" 
caments  et  procédés  de  traitement  qui  donnent  de 
bons  résultats  sont  des  alcalinisants  du  sang  (alca¬ 
lins,  repos,  atropine,  hyperventilation,  radiothérapie). 
La  radiothérapie  donne  en  effet  des  résultats  favo¬ 
rables,  mais  ce  n’est  pas  un  effet  local, puisquel’irra- 
diation  d’une  partie  quelconque  du  coriJS  donne 
le  même  effet  sédatif. 

Jacob  Kaufmann  (Ar^:h.  f.  Verd.,  avril  1928), 
étudiant  la  couleur  de  faim  {hungerpain.  hvnger- 
schmerte),  estime,  contrairement  à  Moynifaan, qu’elle 
ne  suffit  pas  pour  permettre  le  diagnostic  d’ulcère. 
Il  pense  que  c’est  le  signe  d'un  estomac  particulière¬ 
ment  înitatle,  de  ncme  que  les  palpitations  tra¬ 
duisent  l’irritabilité  cardiaque.  Ce  symptôme  d’irri¬ 
tabilité  stomacale  ne  signifie  pas  qu’il  y  a  un  ulcus, 
mais  que  c'est  un  terrain  de  prédisposition ’ïx)üF*le 
développement  d’un  ulcère. 

Dwis  sa  thèse  (Paris,  1928),  Manong  accorde  une 
grosse  valeur  pour  le  dia^ostic  à  la  douleur  tardive, 
péricdîque,  le  plus  souvent  calmée  par  l’alimenta¬ 
tion,  séparée,  par  des  intervalles  d'accailmie  de  durée 
très  variable.  Toutefois,  il  ne  faut  pas  oublier  que 
I  a  névropathie  du  sujet  ainsi  que  la  médication  alca¬ 
line  peuvent  modifier  le  rythme  primitivement  régu¬ 


lier  des  douleurs  tardives  et  les  rendre  irrégulières 
et  même  constautes. 

F.Moutier(Soc.  de  gasirc-etu^rûslomie, 9  juillet  1928) 
constate  lui  aussi  qu’il  est  difficile  d’expliquer  les 
douleurs  tardives  par  les  théories  en  cours.  Il  rap¬ 
pelle  contre  la  théorie  de  l’acidité  que  Carnot  et 
Libert,  Cade  et  Milhaud  ont  précisé  que  de  fortes 
réactions  sécrétoires  et  hyperchlothydriques  ne 
déterminent  généralement  pas  de  douleurs  gastriques, 
même  chez  les  sujets  atteints  de  syndrome  hyper- 
sthénique.  Caiisidéraut  le  syndrome  vagotonique 
si  fréquent  dans  l'ulcère,  la  fafan  douloureuse 
que  l’on  observe  après  tme  injection  d’insuline,  il 
eut  l’idée  d’étendre  ces  recherches  mx  syndromes 
douloureux  des  ulcéreux.  L’hypothèse  de  travail 
qu’il  présente  donc  est  qu’il  existe  dans  l’ulcère 
gastro-duodénal,  quelle  que  soit  sa  localisation,  des 
accidents  complexes,  essentiellement  d’essence  vego 
tonique,  comprenant  d’ime  part  un  s3mdrDme  dou¬ 
loureux,  d’autre  part  des  malaises  que  l’on  tend 
aujourd'hui  à  tenir  pour  hypoglycémiques. 

Poultoii  (Lancet,  15  décembre  1928)  considère 
que  les  douleurs  stomacales  sont  dues  pour  une  part 
à  la  contraction  péristaltique  et  pour  l’autre  à 
l’augmentation  du  tonus. 

Étiologie  de  l'ulcère.  —  Nickel  et  Hufford 
(Amer.  Arch.  of  ini.  Med.,  vol.  XLL  n®  2)  sont 
partisans  de  l’infection  focale  et  merimineut  le 
streptocoque  qu’ils  ont  pu  retrouver  au  niveau  de 
l’ulcère.  Il  est  donc  néces.saire  de  .supprimer  le 
foyer  initial  d’infection. 

Ces  foyers  infectieux,  dentaires,  amygdsdienjs  et 
autre,s,  souvent  oLseurs  et  d’apparence  aupdlne, 
ne  se  traduisaient  en  général  par  aucun  symptôme 
local.  Des  dents  dévitalisées,' radiologiquement n^a- 
tives,  agissent  comme  un  foyer  infectieux  aussi 
souvent  que  les  dents  radiologiquement  positives. 
Le  streptocoque  isolé  et  dans  l'ulcère  et  dans  les 
foyers  infectieux  reproduisait  électivement  des 
lésions  similaires  de  l’ulcère  du  duodénum,  quand 
il  était  injecté  par  la  voie  intraveineuse  aux  lapins. 

Seale  Harris  (Journ.  of  the  Amer.  med.  Assoc., 
10  novtmbre  1928)  ne  conteste  pas  ce  rôle  provoea 
teur  d’ulcères  des  microbes,  mais  il  ne  croit  pas  que 
ce  soit  le  fait  d’im  seul  microbe,  mais  bfcn  plus  d’un 
certain  nombre  d'organismes  pathogène.s.  H  a  donc 
étudié  les  conditions  qui  diminuent  la  résistance 
à  l’infection.  Depuis  dix  ans,  Me  Coîlnm,  Sâmons  et 
Parsons  ont  exprimé  i’opinion  que  le  rôle  de  la 
nourriture  est  important  dans  l’étiologie  de  maintes 
maladies.  De  même,  Mae  Carrisou,  pratiquant 
pendant  neuf  années  dans  les  montagnes  de  l'Hima- 
laya,  sur  plus  de  3  600  opérations  importantes,  ii’a 
jamais  observ’é  ni  ulcère,  ni  appendicite,  jii  colite, 
quoique  les  conditions  sanitaires  soient  très  défec¬ 
tueuses.  Seule  l’alimentation  naturelle  peut  expliquer 
ces  différences  de  statistique. 

Mac  Carrison,  voulant  rechercher  cette  action  de 
l’alimentation,  divisa  36  singes  «1  deux  catégories. 
Tandis  que  12  soumis  à  une  alimentatiou  naturelle 
ne  présentaient  pas  de  maladie  intestmale,  X4  aute-es 
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furent  soumis  à  un  régime  de  carbo-hydrates  stéri¬ 
lisés.  La  plupart  d’entre  eux  eurent  des  lésions 
gastro-intestinales  et  les  trois  dixièmes  eurent  des 
ulcères  gastriques.  Aussi  pense-t-il  que  les  vita¬ 
mines  B  et  C  protègent  le  tractus  gastro-intestinal 
contre  les  Infections  et  il  estime  que  les  effets  néfastes 
de  la  déficience  de  vitamines  sont  augmentés  quand 
les  proportions  sont  faussées  et  en  particulier 
lorsqu’il  y  a  trop  d’hydrates  de  carbone, 

H  ne  àt  pas  que  l’alimentation  carencée  est  la 
seule  cause  de  l’ulcère,  mais  qu’eUe  permet  aux 
organismes  pathogènes  de  se  fixer. 

Mac  Carrison  ne  put  hifecter  des  singes  sains  par 
Amceha  histolytica,  tandis  qu’il  y  arriva  facilement 
chez  les  animaux  carencés. 

Aussi  Seale  Harris,  reprenant  ces  idées,  défend 
cette  théorie  du  rôle  des  vitamines  dans  l’étiologie, 
mais  aussi  dans  le  traitement  des  ulcères  gastriques 
et  duodénaux. 

J.  Mc  Callum  [Lancet,  5  janvier  1929),  étudiant 
l’effet  du  régime  sur  l’apparition  des  ulcères,  constate 
chez  les  animaux  en  expérimentation  des  modifica¬ 
tions  du  rythme,  de  la  stase  alimentaire,  des  lésions 
de  l’estomac  et  du  duodénum,  un  élargissement  de 
l’intestin,  des  altérations  des  surrénales,  lorsqu’il 
domie  ime  alimentation  carencée.  A  priori,  on 
pourrait  supposer  que  les  troubles  de  motilité 
ntestinale  sont  la  première  cause  des  lésions  orga¬ 
niques.  Cependant,  les  modifications  rencontrées 
du  côté  du  tube  digestif,  observées  sur  les  animaux 
surrénalectomisés  par  Biedl,  EUiott,  Vincent  et 
plus  récemment  par  Rogoff  et  Stewart,  Swingle, 
montrent  qu’il  y  a  ime  corrélation  entre  les  fonctions 
de  la  surrénale  et  le  tube  digestif.  En  particulier, 
Rogoff  et  Stewart  trouvent  toujours  chez  les  ani¬ 
maux  ainsi  opérés  des  troubles  circulatoires  du  tube 
digestif  et  souvent  des  érosions  ou  des  ulcères  de 
l’estomac  et  du  duodénmu.  De  son  côté,  Hartmann 
explique  par  les  hémoiTagies  de  la  corticale  que  l'on 
rencontre  chez  les  brûlés,  la  possibüité  des  ulcères 
aigus  que  l’on  rencontre  si  fréquemment  après  ces 
accidents.  Cramer  a  suggéré  que  les  produits  pro¬ 
venant  de  la  putréfaction  intestinale  causent  une 
irritation  des  surrénales,  par  l’intermédiaire  peut- 
être  de  l’histamine.  En  effet,  les  expériences  de 
Banting  et  Gaims,  celles  de  Crivellari,  ont  montré 
que  la  résistance  de  l’animal  surrénalectomisé  à 
l’histamine  est  extraordinairement  basse.  Dale  dit" 
d’autre  part  qu’il  y  a  grande  similitude  entre  le  sang 
de  l’ardmal  surrénalectomisé  et  celui  de  l’animal 
qui  a  reçu  de  grandes  doses  d’histamine.  Tout  récem¬ 
ment,  Mcllroy  [Proc,  Soc.  exp.  Biol,  and  Med.,  1928, 
p.  268)  a  prodidt  des  ulcères  peptiques  chez  le  chat 
par  de  grosses  doses  d’histamine,  avec  ou  sans  trau¬ 
matisme  expérimental  préalable.  McCallum  en 
conclut  que  les  putréfactions  intestinales  excessives 
provoquent  le  spa.sme  et  l’épuisement  de  la  surrénale 
et  qu’il  en  résulte  ensuite  des  perturbations  circu¬ 
latoires  dans  l’estomac  et  le  duodénum,  d’où  pro¬ 
duction  de  l’ulcère.  En  conclusion,  un  régime 
déficient  en  vitamines  semble  être  de  grande  impor¬ 
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tance  dans  la  provocation  des  lésions  ulcéreuses. 

GaUagher  (Arch.  of  Surgery,  octobre  1928) 
recherche  les  effets  de  l’acide  chlorhydrique  sur  la 
muqueuse  gastrique  et  duodéiiale  et  il  hijecte  dans 
l’estomac  des  chiens,  deux  fois  par  jour.  225  à 
250  centimètres  cubes  de  solutions  à  0,22,  0,29  et 
0,62  P  100.  Il  observe  des  vomissements  fréquents, 
une  augmentation  de  la  quantité  de  mucus  et  une 
prolongation  du  temps  d’évacuation.  Les  lésions 
furent  surtout  marquées  avec  les  hautes  concentra¬ 
tions.  et  les  études  histologiques  montrèrent  différents 
types  de  lé.sions  depuis  les  ulcères  aigus  jusqu’aux 
simples  mpdifications  cellulaires.  Amssirauteur  croit-il 
utile  de  rappeler  le  rôle  possible  de  l’acide  chlor¬ 
hydrique  dans  la  production  des  lésions  ulcéreuses- 

Buchner,  Molloy  et  Siebert  [Soc.  de  méd.  de 
Fribourg,  19  juin  1928)  pensent  également  que 
l’ulcère  serait  dû  à  l’action  du  suc  gastrique  et  ils 
croient  qu’il  y  aurait  altération  de  la  corrélation 
normale  entre  le  suc  gastrique  et  la  paroi.  Pour  en 
faire  la  preuve,  ils  ont  employé  l’histamine,  et  comme 
animal,  d’expérimentation  le  rat.  Chez  les  rats  à 
jeun,  l’injection  d’histamine  donnait  lieu  dans 
quelques  cas  à  la  production  d’ulcères  aigus.  Au  con¬ 
traire,  même  si  l’animal  était  à  jeun,  mais  avait'  la 
possibilité  de  manger  ses  selles  ou  la  paille  de  la 
litière,  il  n’y  avait  pas  d’ulcus.  Dans  une  troisième 
séri2  de  13  anim-rux  ils  restaient  à  jeun  strictement 
pendant  un  jour  et  étaient  nourris  le  jour  suivant , 
Le  jour  de  jeûne,  les  rats  recevaient  deux  mjectious 
d’histamine.  Tous  moururent  en  moyenne  au  bout 
de  quatorze  jours  par  hémorragie  de  multiples 
ulcères.  Certains  avaient  de  très  nombreux  ulcères 
(jusque  deu^ douzaines).  Il  ne  faut  pas  incriminer  le 
jeûne,  car,  même  prolongé,  il  donne  très  rarement 
des  ulcères  (2  fois  sur  45).  Il  semble  donc  que,  dans 
les  expériences  des  auteurs,  la  sécrétion  provoquée 
par  l’histamine  ait  joué  le  rôle  principal. 

Kununel  [Klin.  Woch.,  16  septembre  1928)  se 
base  sur  la  rareté  de  l’ulcère  dans  certains  pays 
(Haïti,  Cuba,  etc.)  pour  conclure  à  des  influences  de 
races,  les  nègres  étant  très  rarement  atteints,  à  des 
facteurs  constitutionnels,  mais  aussi  à  l’influence 
pathogène  de  la  flore  intestinale. 

Hutter  [Arch.  f.  klin.  Chir.,  19  octobre  1928)  croit 
à  des  influences  saisonnières  et  fait  remarquer  que 
l’ulcère  apparmt  pendant  les  mois  frais,  c’est-à-dire 
de  décembre  à  février.  Toutes  les  courbes  montrait 
im  maximum  en  mai  et  un  minimum  en  novembre. 

C.-B.  Udaondo  [Arch.  mal.  app.  dig.,  octobre  1928) 
montre  que,  chez  les  ulcéreux,  les  signes  somatiques 
végétatifs  sont  communs  et  souvent  s’imposent  à 
l’examen.  Il  y  a. une  déviation  végétative  évidaite. 
Des  facteurs  divers,  communément  héréditaires, 
créent  une  débilité  partielle  de  la  muqueuse  où 
diverses  '  causes  étio-pathogéniques  trouvent  un 
champ  propice  à  leur  action.  L’auteur  n’admet  pas 
l’existence  d’un  type  morphologique  général  propre 
aux  ulcères,  mais  il  recomiMt  qu’il  existe  de  fré¬ 
quentes  anomalies  de  constitution  locale,  qui  Se 
manifestent  par  des  troubles  de  caractère  méca- 
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iiique,  des  perturbations  sécrétoires  et  motrices,  de 
l’hyperexcltation  vaso-motrice  et  de  la  faiblesse 
végétative.  Ces  réactions  sont  habituellement  congé¬ 
nitales,  ont  le  type  familial  et  persistent  fréquemment 
après  la  cure  clinique  de  la  maladie  locale. 

A,  Girault  (Soc.  de  gastro-entérologie,  8oct.  1928) 
rappelle  l’existence  des  troubles  gastriques  d’origine 
goutteuse  et  publie  une  observation  d’ulcère  de 
l’estomac  évoluant  chez  im  goutteux,  les  douleurs 
ayant  brusquement  disparu  lors  d’xme  crise  aiguë 
de  goutte  pour  réapparaître  avec  toute  leur  intensité 
quand  cessa  l’accès. 

De  Harven  (Soc.  royale  sc.  tnéd.  Bruxelles,  4  fé¬ 
vrier  1929)  fait  remarquer  qu’auctme  théorie  n’a 
réussi  à  s’imposer  sans  conteste.  D’infection  est  un 
épiphénomène,  mais  non  un  facteur  causal.  L’auto¬ 
digestion,  ni  la  diathèse  acide  nepeuventêtreadmises. 
Cependant,  les  arguments  cliniques  sont  en  faveur 
de  l’idée  de  l’importance  des  sécrétions.  Dans  la 
majeure  partie  des  cas,  il  y  a  hyperchlorhydrie  et 
stase. 

Maurice  Renaud  (Soc.  méd.  des  hôp.,  18  jan¬ 
vier  1939)  montre  que  l’examen  par  des  méthodes 
convenables  des  ulcères  réséqués  par  gastrectomie 
ne  permet  plus  de  considérer  comme  exacte  la 
description  longtemps  classique  de  Cruveilhier  et 
Rokitansky,  Il  n’a  jamais  vu  une  ulcération  limitée 
à  la  muqueuse,  s’étendant  en  tache  d’huile  et  creu¬ 
sant  la  paroi  stomacale  d’un  cratère  chronique  bordé 
par  des  gradins.  Il  a  vu  constamment,  quel  que  fût  le 
stade  du  processus,  l’inflammation  de  la  paroi 
atteindre  d’emblée  toute  l’épaisseur  des  tuniques. 
Cette  inflammation  se  caractérise  par  la  formation 
d’im  tissu  scléro-lardacé,  plus  ou  moins  infiltré  de 
traînées  et  d’amas  de  cellules  rondes,  et  forme  mie 
nappe  de  tissus  denses  et  nacrés  où  s’associent  la 
sclérose,  la  dégénérescence  et  la  suppuration.  Ce 
tissu  üiflaimnatoire  atteint  la  muqueuse  par  sa  face 
profonde  et  c’est  sa  désintégration  en  surface  qui 
détermhie  la  production  de  l’ulcère.  Celui-ci  n’est 
donc  pas  la  première  étape,  ni  l’élément  le  plus 
caractéristique  de  la  lésion.  La  lésion  gastrique 
consiste  donc  dans  la  formation  d’une  lésion  scléro- 
Inflammatoire  coupant  toute  la  paroi  stomacale, 
ulcérée  en  surface  et  donnant  des  adhérences  du 
côté  du  péritoine.  Ce  n’est  pas  xme  lésion  superfi» 
cielle  secondairement  devenue  calleuse,  mais  c’est 
un  processus  infl.ammatoire  profond,  dans  lequel  les 
poussées  inflammatoires  se  succèdent  indéfiniment 
(gastrite  scléro-ulcéreuse). 

Singer  (Arch,  f.  Verd.,  mars  1928),  à  propos  d’une 
observation  d’ulcère  chez  un  malade  atteint  de 
tuberculose  pulmonaire,  à  l’autopsie  duquel  on 
trouva  des  lésions  irritatives  du  vague,  pense  que, 
dans  bien  des  cas,  l’ulcère  gastro-duodénol  est  la 
conséquence  d’une  maladie  anatomique  du  vague. 

Bloch  et  Serby  (Arch,  inl,  Med,,  15  mars  1928), 
étudiant  les  chlorures  du  plasfna  et  des  globules  du 
sang  dans  l’ulcère,  montrent  que  les  résultats  obtenus 
chez  les  sujets  normaux  et  chez  les  Ulcéreux  ne 
difièrent  pas  notablement.  Us  concluent  qu’il 


n’existe  pas  de  rapport  étroit  entre  les  chlorures  du 
sang  et  l’acidité  gastrique. 

Gastrite.  — Konjetzny  (Arch.  f.  Verd.,  mars  1928) 
rappelle  l’importance  de  la  gastrite  et  de  la  duodénite 
dans  la  genèse  de  l’ulcère  gastro-duodénal.  U  fait 
remarquer  que,  dans  leur  généralité,  les  symptômes 
d’ulcus  ne  sont  pas  différents  de  ceux  de  la  gastrite  et 
qu’il  arrive  très  fréquemment  que  des  opérations 
pour  ulcus  ne  montrent  que  des  signes  liistologiques 
d’inflammationgastrique.Leshémorragiesgastriques, 
ainsi  d’ailleurs  que  les  manifestations  péritonéales, 
appartiemient  tout  ausi  bien  à  la  gastrite  qu’à  l’ulcus. 

F.  Ramond  (Presse  médicale,  17  mars  1928),  à 
côté  de  la  gastrite  généralisée  à  toute  la  muqueuse, 
a  signalé  l’existence  de  gastrites  supérieures, 
moyeimes  et  inférieures.  La  gastrite  inférieure, 
c’est-à-dire  celle  de  la  région  des  glandes  pjdoriques, 
est  de  beaucoup  la  plus  fréquente  et  la  plus  accen¬ 
tuée.  Les  espaces  lymphatiques  sont  particulière¬ 
ment  larges  et  nombreux  au  niveau  du  pylore  et 
il  est  donc  naturel  que  l’inflammation  soit  ici  plus 
accentuée.  Cette  gastrite  accompagne  les  ulcérations 
gastro-pyloriques,  mais  aussi  les  ulcérations  duodé- 
nales  ;  elle  existe  cependant  souvent  à  l’état  isolé. 
Ce  qu’il  est  important  de  savoir,  c’est  que  ces  glandes 
pyloriques  se  localisent  dans  le  voisinage  immédiat 
du  pylore,  débordant  de  3  centimètres  environ  en 
bas  sur  la  grande  courbure,  mais  remontant  très 
haut  sur  la  petite  courbure.  Le  diirurgien  devra  donc 
supprimer  toute  la  région  pylorique,  et  abandonnant 
la  section  transversale,  en  honneur  jusqu’ici  dans 
la  gastrectomie,  il  devra  adopter  la  section  en  biseau, 
partant  à  3  ou  4  centimètres  au-dessous  du  pylore 
et  remontant  obliquement,  aussi  loin  que  possible, 
sur  la  petite  courbure. 

Merkleii  (Progrès  médical,  15  décembre  1928) 
étudie  la  sj'uiptomatologie  et  le  diagnostic  des 
pyloro-duodénites.  11  fait  remarquer  que  l’erreur  la 
plus  grave  et  la  plus  commune  est  d’étendre  au  delà 
de  ses  Umites  le  domaine  de  l’ulcère.  Lorsque 
l’examen  clinique  montre  que  le  malade  n’est  pas 
im  simple  dyspeptique,  avant  de  s’orienter  vers 
l’ulcère,  il  faut  d’abord  évoquer  l’hypotlièse  d’un 
processus  inflammatoire.  Ce  processus  inflamma¬ 
toire  peut  s’étendre  en  profondeur,  et  c’est  ainsi 
que  la  périgastrlte  et  la  pérlduodénite,  habituelle¬ 
ment  considérées  comme  symptomatiques  d’un 
ulcète  sous-jacent,  peuvent  résulter  de  la  proixaga- 
tlott  d’un  processus  de  gastrite  ou  de  duodénite. 

Delore  et  Comte  (Soc,  de  chir.  Lyon',  i®f  mars  1928) 
insistent  sur  l’importance  des  lésions  inflammatoires 
étendues  pérlulcéreuses  et  sur  les  mdications  qui  eu 
résultent  au  point  de  vue  opératoire.  Ces  lésions 
coexistent  parfois  avec  l’ulcère  à  mi  tel  degré  que 
ce  dernier,  entouré  de  muqueuse  enflammée  et 
ulcérée  en  de  nombreux  points,  ne  semble  plus 
être  qu’une  localisation  de  la  gastrite  ulcéreuse.  Les 
auteurs  estiment  que  l’étendue  de  ces  lésionsinflam- 
matolres  justifie  la  pyloro-gastrectomie  étendue. 

Le  régime  alimentaire  dans  l’ulcus.  —  Âbra* 
movitch  (Vratchebnoiê  Délo,  1928,  n»  12)  publie  les 
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résultats  obtenus  par  l’application  de  la  méthode 
diététique  de  Jarotzki.  Elle  consiste  à  donner  des 
blancs  d’œuf  à  jeun  et  du  beurre  frais  ainsi  que  des 
bouillies  de  farine  dans  le  courant  de  la  journée. 
Ces  aliments  apportent  un  maximum  de  calories  et 
ne  demandent  qu’un  travail  relativement  minime 
de  l’estomac.  E’état  général,  qui  paraît  s’aggraver 
quatre  à  cinq  jours  après  le  début  delà  cure,  s’amé¬ 
liore  et  les  douleurs  disparaissent  parfois  rapide¬ 
ment. 

Berlet  et  Deiming  [Deuisch.  Arch.  f.  kUn.  Med., 
1928,  p.  246)  considèrent  que  les  jus  de  fruits 
augmentent  la  sécrétion  gastrique.  Donc,  au  point 
de  vue  thérapeutique,  il  serait  ^rréférable  de  s’en 
abstenir.  En  pratique  cependant,  ils  donnent  rare¬ 
ment  des  douleurs,  si  bien  qu’on  peut  en  donner  de 
temps  en  temps  en  irériode  de  tranquillité. 

Griinberg  {Arch.  /.  Vcrd.,  août  1928)  n’est  pas 
du  même  avis.  Il  montre  que  certaüis  fruits  aug¬ 
mentent  la  sécrétion  clüorhydrique  (melon,  ananas, 
raism  noir,  mandarmes,  pêche,  cerise,  poire,  melon 
d’eau,  primes  noires,  fraises  de  jardin  et  pommes), 
tandis  que  d’autres  la  diminuent  (merises,  groseille 
verte,  groseille  rouge,  reines-Claude,  raisin  blanc, 
mirabelles,  abricots  et  framboises). 

Traitement  médical  de  i’ulcère..  —  Les  alca¬ 
lins.  —  Il  a  deux  tendances  dans  le  traitement  de 
l’ulcère,  ’fandis  que  les  uns  avec  Sippy  recherchent 
une  hyperneutralisation  du  suc  gastrique,  d’autres 
avec  Alvarez  ne  donnent  pas  du  tout  d’alcalhis, 
Cette  question  a  fourni  le  sujet  d’mie  longue  dis¬ 
cussion  de  V American  medical  Association  (12  jan¬ 
vier  1929).  Léon  Blocli  et  A.-M,  Serby  rappellent 
que  Hardt  et  Rivers,  puis  d’autres  auteurs  ont  groupé 
sous  le  nom  d’alcalose  et  de  néphrite  toxique  les 
accidents  qui  peuvent  survenir  à  la  suite  d’admi¬ 
nistration  prolongée  d’alcahns.  Il  y  aurait  augmen¬ 
tation  dés  carbonates  du  sang  et  de  l’azote  non 
protéique.  Les  auteurs  ont  rarement  assisté  à  ces 
manifestations  de  l’alcalose.  Ils  pensent  néanmoins 
qu'il  n’est  pas  nécessaire  de  donner  des  alcalins 
,si  les  malades  restent  au  lit  et  si  on  leur  donne  des 
repas  fréquents  d’aliments  non  irritants.  S’il  y  a 
quelques  douleurs  post-prandiales,  ou  peut  donner 
des  alcalins  en  c]uantité  déterminée  par  les  sym¬ 
ptômes,  mais  surtout  par  les  résultats  de  la  titration 
du  suc  gastrique. 

Sidney  A.  Portis  considère  les  alcalhis  comme 
Utiles,  mais  met  eu  garde  contre  les  possibilités  d’alca¬ 
lose  qu’il  est  possible  d’éviter  par  l’analyse  du  sang- 
Hivers  montre  le  danger  des  alcalins  pris  à  doses, 
trop  fortes  et  très  répétées.  Bassler  est  d’avis  que 
les  alcalhis  sont  utiles  dans  le  traitement  de  l’ulcère 
et  qu’il  n’y  a  aucun  danger  à  craindre  lorsque  l’on 
suit  le  pJL  de  l’urine. 

D.-P.  Abbott  considère  que  l’alcalose  constitue 
un  véritable  danger.  Aussi  a-t-il  l’habitude  de  faire 
calculer  les  carbonates  du  sang  au  moins  une  fois 
tous  les  quinze  jours.  Il  a  tendance  à  ne  plus  employer 
le  bicarbonate  de  soude  à  cause  des  dangers  d'alca- 
lose  et  de  coliques  iirétérales.  Andresen  n’a  pas 
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employé  d’alcahns  pendant  dix  à  douze  ans  et 
n’a  pas  trouvé  de  cas  dans  lesquels  cette  médication 
fut  hidiquée.  Il  pense  que  pour  neutraliser  et  réduire 
la  sécrétion,  le  régime  est  suffisant.  Gàtewood  relate 
une  observation  personnelle  de  mort  jjar  alcalose 
à  la  suite  de  doses  fortes  et  continues  de  bicarbonate 
de  soude. 

Gàtewood,  Gaebler,  Munwyler  et  Myers  {Arch. 
oj  inl.  Med.,  juillet  1928)  ont  étudié  l’influence  de 
l’administration  des  alcalins  sur  le  chimisme  sanguin. 
Ils  ont  déterminé  l’équüibre  acide-base  chez  46  ulcé¬ 
reux  et  ont  constaté  une  corrélation  très  nette  entre 
l’alcalémie  et  im  syndrome  chnique  à  dominante 
nerveuse  :  céphalée,  somnolence,  dépression  men¬ 
tale,  anorexie,  nausées,  douleurs  musculaires,  plus 
rarement  asthénie,  fourmillements  dans  les  extré¬ 
mités,  déhre,  respiration  rapide  et  irréguhère,  irri- 
tabihté.  Les  deux  tiers  des  malades  étudiés  présen¬ 
tèrent  à  un  moment  donné  une  teneur  élevée  du 
sang  en  acide  carbonique  ou  un  pïL  anormalement 
haut  ;  près  de  la  moitié  avaient  une  alcalose  non 
compensée.  La  sténose  pylorique  se  montra  un 
élément  important  dans  la  production  de  l’alcalose 
et  la  suppression  chirurgicale  de  l’obstacle  rétablit 
l’équilibre.  Ces  modifications  sont  surtout  nettes 
avec  le  bicarbonate  de  soude  ;  quand  on  dorme  du 
carbonate  de  chaux  et  de  la  magnésie,  l’alcalémie 
est  bien  moins  grave,  surtout  s’il  n’y  a  pas  de  sténose. 
L’administration  d’eau  et  de  chlorure  de  sodium 
présente  un  gros  intérêt  chez  ces  malades,  surtout 
à  titre  de  mesure  pré  et  post-opératoire.  La  médica¬ 
tion  alcaline  doit  être  suspendue  chez  les  ulcéreux 
qui  doivent  être  opérés,  quelques  jours  avant  l’inter¬ 
vention.  Salim  {Deutsch,  Arch.  f.  klin.  Med.,  oc¬ 
tobre  1928)  a  donné  à  ses  malades  mis  au  lit  toutes 
les  deux  heures  une  certaine  quantité  d’un  mélange 
à  parties  égales  de  carbonate  de  chaux  et  de  magnésie 
calcinée,  tandis  que  le  pM.  des  urines  était  mesuré 
trois  fois  par  jour.  Avec  des  doses  de  20  grammes 
par  jour,  il  a  fallu  de  neuf  à  seize  jours  pour  alca- 
liniser  les  urines  alors  que  dans  les  autres  affections 
gastriques,  avec  des  doses  moitié  moindres,  il  ne 
fallait  que  cinq  à  neuf  jours  pour  obtenir  ce  résultat. 
Cette  constatation  vient  donc  en  confirmation  de  la 
théorie  de  Bahnt  qui  considère  l’ulcus  comme  associé 
à  une  acidification  de  l'organisme  qu’on  peut  mettre 
en  évidence  par  le  nombre  de  jours  nécessaire  pour 
alcaliniser  les  urines  avec  une  dose  quotidienne 
définie  d’alcalins.  De  plus,  Sahm  a  constaté  que 
l’alcalinisation  ainsi  pratiquée  est  sans  effets  sur 
la  composition  du  suc  gastrique.  Cependant,  les 
douleurs  disparaissent  eu  même  temps  que  la  réaction 
acide  des  urines.  Aussi  croit-il  que  les  doses  d’alcalins 
habituellement  employées  sont  beaucoup  trop  faibles , 

Lœper  et  Turpin  (journ.  de  mêd.  et  de  chir.  prai., 
10  décembre  .1928)  recommandent  le  borate  de 
soude,  qui  se  comporte  comme  un  sédatif  remar¬ 
quable  de  la  sensibilité  et  de  la  contractilité  gastrique. 
Ses  qualités  topiques,  sédatives,  anti-émétisantes  et 
antiseptiques  ont  permis  d’obtenir  des  résultats 
très  encourageants  dans  les  gastrites  tdcéreuses. 
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Babsky  [Arclt.  f.  Verd.,  octobre  1928)  a  recherché 
ce  que  devient  la  sécrétion  acide  après  administra¬ 
tion  de  bicarbonate  de  soude.  En  donnant  ce  sel 
par  la  bouche  et  par  le  rectum  pendant  seize  jours, 
il  n’a  pas  constaté  de  modification  sécrétoire  et 
plutôt  une  tendance  à  l’augmentation,  En  donnant 
le  bicarbonate  par  la  bouche,  on  observe  le  plus 
souvent  une  action  secondaire  se  caractérisant  par 
xme  augmentation  du  suc  gastrique.  E’introduction 
de  cet  alcalin  par  le  rectum  une  heure  et  demie  à 
deux  heures  avant  le  repas  n’a  aucune  influence. 

Siinici,  iMustata  et  Petrovici  (Arcli.  mal.  app.  dig-, 
octobre  1928)  ont  employé  le  sulfate  de  baryum  à  la 
dose  journalière  de  60  grammes  répartis  en  quatre 
doses  égales  et  ont  constaté  que  ce  irroduit  possède 
une  action  favorable  sur  les  lésions  anatomiques  et 
les  phénomènes  subjectifs  et  objectifs  des  syndromes 
h5q)ersthéniques  de  l’estomac.  Cette  substance  peut 
produire  la  cicatrisation  de  l’ulcère  et  l’atténuation 
ou  même  la  disi^arition  complète  des  phénomènes 
propres  à  cette  affection.  Ce  n’est  que  dans  un 
nombre  réduit  de  cas  que  l’on  observait  un  abaisse¬ 
ment  parallèle  des  valeurs  acides.  Dans  la  plupart 
elles  restaient  invariables  ou  même  elles  augmentaient 
par  rapport  aux  chiffres  constatés  avant  le  traite¬ 
ment. 

Gallart  Monès  {Soc.  de  gastro-entérologie,  8  sep¬ 
tembre  1928)  a  traité  médicalement  une  série  de 
plus  de  30  malades  avec  ulcère  de  la  petite  courbure, 
la  majorité  avec  des  résultats  satisfaisants.  Il  a 
employé  principalement  le  régime  lacto-farineux, 
le  silicate  d’alumine,  parfois  le  bismuth,  les  alcalinâ 
et  l’atropine  pour  calmer  les  douleurs,  les  protéines 
ou  les  vaccins  à  base  de  streptocoques  ou  d’entéro¬ 
coques. 

Marre  {Journées  médicales  d'Orléans)  déclare 
que,  devant  notre  ignorance  de  l’étiologie  précise  des 
ulcères  dige,stifs,  il  ne  saurait  être  question  de  traite¬ 
ment  causal.  Dans  l’état  actuel  de  nos  connais¬ 
sances,  l’auteur  recommande  la  lutte  contre  l’auto- 
digestion  par  la  diète,  l’alimentation  duodénale, 
l’ingestion  de  substances  grasses,  la  belladone  et  les 
sels  de  bismuth,  contre'le  spasme  et  la  stase  parle 
régime,  la  belladone  et  les  lavages  d’estomac,  contre 
l’infection  par  la  suijpression  des  foyers  d’essaimage, 
par  la  vaccination  et  la  protémotliérapie.  Enfin,  il 
est  des  médications  dont  le  mode  d’action  n’est  pas 
déterminé  et  qui  donnent  des  résultats  intéressants 
(radiothérapie,  insuline). 

Ivanov  {Klinicheshaya  Med.,M.oscovL,octdbtii  1928) 
préconise  le  traitement  atropmique  systématique 
de  l’ulcère.  Se  basant  sur  l’expérience  qu’ü  a  pu 
acquérir  en  soignant  ainsi  46  cas  d’ulcère  gastrique 
et  duodénal  et  28  cas  similaires,  mais  à  diagnostic 
moins  certain,  il  recommande  l’administration  sous- 
cutanée  d’atropine  aux  doses  de  un  demi  àun  centi¬ 
mètre  cube  d’une  solution  à  i  p.  j  000,  deux  fois 
par  jour,  pendant  une  à  six  semaines.  Tous  ses 
malades  avaient  été  traités  antérieurement  par  le 
régime  et  les  alcalins  sans  succès.  Dans  tous  les  cas, 
Jes  douleurs  et  les  hémorragies  occultes  disparurent 


promptement  et  il  n’y  eut  pas  de  rechute.  Il  pense 
que  le  traitement  par  l’atropine  n’est  pas  seulement 
symptomatique,  mais  curatif. 

Alimentation  jéjunale.  —  Henniug  {Àrch.  f, 
Verd.,  février  1928)  a  montré  dans  un  précédé  11 
article  que  l’alimentation  duodénale  ne  réalise  pas' 
le  repos  .stomacal  total  que  l’on  admettait,  Il  y  a 
augmentation  de  la  sécrétion  gastrique  et  de  plus 
les  aliments,  sous  l’influence  de  l’antipéristaltisme, 
peuvent  remonter  jusqu’à  l’estomac.  Ce  dernier  fait 
a  été  prouvé  par  Bockus  qui  avait  montré  que  la 
bouillie  barytée  introduite  dans  le  duodénum  remonte 
en  partie  au  niveau  de  l’estomac.  Cet  inconvénient 
n’existe  pas  avec  l’alimentation  jéjunale,  qui  non 
seulement  ne  provoque  pas  de  sécrétion  gastrique, 
mais  encore  permet  à  la  sécrétion  à  jeun  de  dis- 
Ijaraître  peu  à  peu.  Il  a  soigné  25  ulcères  de  l’estomac 
ou  du  duodénum  par  ce  procédé.  La  sonde  était 
introduite  dans  une  narine.  Dans  2  cas  sur  27,  la 
sonde  n’a  pu  frauclrir  le  pylore.  Ea  sonde  ime  fois 
en  place  était  laissée  en  moyenne  pendant  quatorze 
jours  et  de  petites  quantités  d’aliments  liquides 
étaient  introduites  toutes  les  heures.  Dans  les  cas 
graves,  la  sonde  a  été  conservée  de  trois  à  cürq 
semaines,  Au  début,  il  existe  un  peu  d’irritation  de 
la  muqueuse  nasale,  mais  ce  symptôme  disparaît 
rapidement.  vSi  l’on  injecte  trop  rapidement  les 
aliments,  ü  se  produit  des  coliques  ressenties  dans  la 
région  ombilicale.  D’auteur  recommande  naturelle" 
ment  des  soins  constants  et  minutieux  de  la  bouch  ® 
et  des  dents.  Tous  les  malades  qui  ont  été  traités 
par  cette  méthode  ont  guéri,  et  lorsqu’elle  existait,  la 
niche  a  très  rapidement  disparu.  A  ce  sujet,  l’auteur 
rappelle  que  Daméris  a  depuis  longtemps  préconisé 
la  jéjunostomie  et  l’alimentation  jéjunale  comme 
thérapeutique  de  l’ulcère. 

Protéinothérapie.  —  Schindler  {Münch.  med. 
■Woch.,  1928,  p.  997)  montre  que  le  gros  avantage 
de  cette  méthode  est  de  permettre  de  soigner  les 
malades  sans  qu’ils  quittent  leurs  occupations.  Sur 
39  ulcéreux  certains  soignés  par  cette  méthode, 
24  furent  guéris,  5  n’eurent  aucune  amélioration, 
tandis  que  les  10  derniers,  très  améliorés,  présen¬ 
taient  encore  quelques  faibles  douleurs, 

Permiakov  {KHnicheshaya  Med.,  Moscou,  oc¬ 
tobre  1928)  recommande  le  traitement  protéfiiique 
de  l’ulcère  gastrique  et  duodénal  parles  «injections 
intramusculaires  de  o'SS  à  3  centimètres  cubes 
de  lait  bouiUi.  Il  conclut  que  cette  forme  de  traite¬ 
ment  est  véritablement  très  efScace  dans  les  ulcères 
duodéiiaux,  tandis  que  dans  les  ulcères  gastriques, 
ü  y  eut  quelques  améliorations,  mais  pas  de  guérison. 

Fonctionnement  de  l’estomac  après  gastrec¬ 
tomie.  —  H.  Bénard  et  D.  Bouttier  {Paris  médical, 
31  mars  1928)  ont  observé  un  certain  nombre  de 
malades  opérés  par  la  technique  de  B.eichel-Polya. 
Finsterer.  Cette  intervention  .  donne  d’excellents 
résultats  clmiques  et  donne  une  évacuation  générale 
accélérée.  Au  point  de  vue  sécrétoire,  ou  obsqtve 
dans  presque  tous  les  cas  une  anaclilorhydrie  absolue. 
Da  portion  non  réséquée  de  l’estomac  a  donc  un  rôle 
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pratiquement  nul  dans  k’^digestion,  On  ne  peut 
cependant  admettre  que  le  reliquat  de  nraqueuse 
gastrique  est  désormais  incapable  de  toute  sécrétion, 
puisque  riiistophysiologie  nous  représente  la  sécré¬ 
tion  chlorhydrique  comme  l’apanage  des  cellules 
bordantes,  c’est-à-dire  des  glandes  fundiques.  Ces 
glandes  peuvent  encore  sécréter  si  l’on  utilise  comme 
excitant  l’injection  sous-cutanée  d’histamine,  et  l’on 
obtient  une  importante  sécrétion  fortement  chlor¬ 
hydrique  et  peptique,  égalant  celle  du  même  sujet 
avant  l’opération.  Ces  résultats  prouvent  que  c’est 
au  niveau  de  la  muqueuse  antro-pylorique  que 
prennant  naissance  les  actions  réflexes  ou  que  s’éla¬ 
borent  les  hormones  dont  l’intervention  secondaire 
commande  la  sécrétion  pylorique.  k’iiistamine 
agirait  à  la  façon  d’une  hormone  et  l’estomac  de 
Polya,  privé  des  hormones  naturelles  que  ne  peut 
plus  produire  le  repas  d’épreuve,  obéit  encore  aux 
hormones  artificielles,  c’est-à-dire  à  l’ihsulme. 

Le  traitement  opératoire  de  l’ulcus.  —  Diffé¬ 
rent  suivant  les  écoles  et  suivant  les  théories  en 
vogue,  le  traitement  opératoire  ne  peut  être  fixé 
définitivement  tant  que  persisteront  les  mcertitudes 
et  même  l’ignorance  sur  l’étiologie  et  la  pathogénie 
de  l’ulcère.  Les  théories  de  déséquilibre  vago- 
.S3mipathique  ont  domié  les  procédés  opératoires  de 
Schiassi  (section  des  nerfs  sympathiques  pyloro- 
duodénaux,  section  et  ligature  de  l’artère  pylorique) 
et  de  Latarjet  (énervation  totale  ou  subtotale)  ■ 
.Mais  ces  opérations  changent  la  fonction  motrice 
et  sécrétoire  et  peuvent  être  suspectes  de  favoriser 
parfois  la  formation  d’ulcères.  C’est  ainsi  que  Mario 
Dqnati,(^M«.  do  niéd.  et  de  chîr.,  1928,  fasc.  1)  a  dû 
réintervenir  chez  un  de  ses  opérés  dont  l’ulcus  s’était 
agrandi.  Dans  sa  statistique  portant  sur  250  cas, 
les  résultats  immédiats  et  lohitains  des  résections  se 
sont  montrés  plus  satisfaisants  que  ceux  des  gastro- 
entérostomies  et  en  général  des  opérations  pallia¬ 
tives,  mais  la  méthode  de  traitement  doit  être  indi¬ 
vidualisée  suivant  les  cas. 

Ce  même  éclectisme  se  trouve  dans  l’article  de 
Petrov  {Ann.  de  niéd.  et  de  chir.,  1928,  fasc.  i)  basé 
sur  les  constatations  faites  dans  32  cas  de  réinter¬ 
ventions.  Le  choix  de  la  résection  ou  de  l’anastomose 
doit  être  dicté  par  l’état  du  malade  et  de  la  maladie 
ainsi  que  par  l’expérience  personnelle  du  chirurgien. 
Les  ulcus  calleux  de  l’estomac  demandent  plus 
impérativement  mie  résection  que  les  ulcus  du  duo¬ 
dénum.  La  moyemie  des  guérisons  après  gastro- 
entérostomie  est  pour  l’auteur  de  75  p.  100  au 
maximum,  tandis  que  les  résections,  dans  des  maüis 
expérimentées,  donneraient  de  90  p.  100  (Friedmann) 
à  98  p.  100  de  guérisons  (Finsterer). 

Moynihan  {British  med.  Journ.,  8  décembre  1928) 
considère  le  problème  du  traitement  médical  de 
l’ulcère  au  point  de  vue  économique.  Le  repos  au 
lit,  l’absence  de  toute  préoccupation,  la  suppression 
de  tout  travail  sont  essentiels  si  l’on  veut  obtenir 
im  résultat.  Or,  ces  conditions  sont  difficilement 
réalisables.  On  peut  donc  essayer  le  traitement 
médical,  mais  s’il  ne  réussit  pas,  il  faut  pas.ser  a& 
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traitement  cliirurgical,  parce  que,  outre  leur  faible 
valeur,  les  méthodes  médicales  sont  dangereuses. 
Le  traitement  médical  est  beaucoup  plus  dange¬ 
reux  que  le  traitement  chirurgical.  Gelui-ci  doit 
consister  dans  l’éradication  par  la  ga.strectomie  s’il 
s’agit  d’un  ulcère  ga.strique  et  dans  un  court-circuit 
combiné  avec  la  de.struction  de  l’ulcère  s’il  siège 
dans  le  duodénum.  La  gastrectomie  dans  le  traite¬ 
ment  de  l’ulcère  duodénal  est  plus  dangereuse  que 
la  gastro-entérostomie  et  ne  donne  pas  de  meilleûr 
résultat. 

Selon  Truesdale  (Journ.  of  Amer.  med.  Assoc., 
6  octobre  1928),  la  pylorectomie  constitue  l’inter¬ 
vention  de  choix  pour  le  cancer  et  l’ulcère  de  cette 
région.  La  ■gastro-duodénostomie,  appliquée  judi¬ 
cieusement,  est  une  bonne  opération,  qui  permettout 
au  moms  de  gagner  du  temps.  Cependant,  si  elle 
est  faite  en  tissu  enflammé,  la  marge  de  succès  e.st 
singulièrement  réduite. 

C’est  cette  existence  de  la  gastrite  isolée  ou  asso¬ 
ciée  à  l’ulcère  qui  pousse  Konjetzni  (Arch.  Min. 
CMr.,  1928,  p.  370)  à  proposer  la  résection  large  de 
l’antre  et  à  considérer  la  gastro-entérostomie  comme 
une  faute. 

C’est  également  à  la  gastro-pylorectomie  qu’ont 
eu  recours  Desmarest  et  Debray  dans  25  observa¬ 
tions.  Ils  ont  employé  trois  fois  le  Billroth  I  et 
22  fois  le  Billroth  II.  L’histoire  clinique  post¬ 
opératoire  peut  être  divisée  en  deux  périodes.  C’est 
d’abord  la  période  d’adaptation  dans  laquelle  le 
patient  réduit  les’ quantités  d’aliments  et  de  liquides. 
Cette  période  est  marquée  fréquemment  par  des 
vomissements  de  petites  quantités  de  bile  et  d’ali¬ 
ments  et  assez  fréquemment  par  des  crises  de. 
diarrhée  q)rofuse,  durant  de  vingt-quatre  à  quarante- 
huit  heures.  Puis  c’est  la  période  de  fonctionnement 
normal  qui  apparaît  précocement  chez  certains,  au 
bout  de  deux  à  trois  mois  chez  d’autres  et  qui’  se 
traduit  par  le  retour  à  l’alimentation  normale.  Ils 
concluent  que  la  gastro-p3dorectomie  permet  d’obte¬ 
nir  la  guérison  dans  90  p.  100  des  cas.  Protégeant 
le  patient  contre  toutes  les  complications  qui  peuvent 
survenir  et  supprimant  la  sécrétion  acide,  eUe  est 
l’opération  de  choix.  L’anastomose  gas.tro-jéjunale 
(Billroth  II)  est  fonctioimellement  parfaitement 
adaptée  aux  nouvelles  conditions  créées  par  la  résec¬ 
tion  gastrique  étendue  (Journ.  de  chîr.,  juillet  1928). 

De  même  Goullioud  (Lyon  chirurgical,  1928, 
p.  526)  préfère  les  pylorectomies  étendues  toutes 
les  fois  où  elles  .sont  pos.sibles. 

Lericlie  (Gaz.  des  hôp.,  24  octobre  1928)  se  fait  le 
défenseur  de  la  gastro-entérostomie  qui  a.ssure  la 
guérison  définitive  des  ulcères  dans  75  p.  100  des 
cas.  Guérissent  à  la  gastro-entérostomie  ou  à  la 
simple  suture,  les  ulcères  à  fond  péritonéal  intact. 
Ce  qui  fait  qu’un  ulcus  ne  guérit  pas,  ce  n’est  pas  la 
callosité,  ni  les  adhérences,  c’est  le  fait  d’être  péné¬ 
trant  dans  les  organes  voisins.  La  continuité  de  la 
muqueuse  et  d’un  nutre  tis.su  ne  permet  pas  au  tiasu 
conjonctif  sous-jacent  de  pousser,  de  rapproclier 
ks  bords  de  la  perte  de  substance,  I^a  résection  est 
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alors  une  opération  de  nécessité.  r  1 1  :  l  i  > 
peptique  post-opératoire,  la  gastrectomie  même  très 
large  ne  met  pas  toujours  à  l’abri  de  cet  ulcère. 

Dans  une  conférence  faite  à  la  Société  belge  de 
gastro-entérologie  (27  janvier  1929),  Deriche,  revenant 
sur  cette  question  des  ulcères  térébrants,  pense  que 
la  résection  donne  encore  une  trop  forte  mortalité 
et  qu’il  est  souvent  possible  d’agir  sur  ces  ulcères 
sans  employer  la  résection.  Presque  toujours  ces 
ulcères  pénétrants  ont  pour  fond  non  l’organe 
pénétré,  mais  du  péritoine  adhérent,  et  il  y  a  presque 
toujours  possibilité  de  les  séparer  de  cet  organe. 
Lerlche,  se  souvenant  que  la  fermeture  simple  avec 
enfouissement  domie  dans  les  ulcères  perforés  vrais 
des  résultats  brillants  et  définitifs  dans  75  p.  100 
des  cas,  s’est  demandé  si  Tonne  pourrait  adopter 
vis-à-vis  des  ulcères  pénétrants  une  conduite  à  peu 
près  semblable,  c’est-à-dire  disséquer  les  adhérences 
et  réséquer  l’ulcère  purement  et  simplement.  Il  a 
opéré  trois  fois  avec  cette  ligne  de  conduite  avec  de 
fort  bons  résultats. 

Il  s’élève  contre  la  tendance  actuelle  qui  veut  que 
Ton  enlève  systématiquement  Tantre  pylorique, 
sous  prétexte  que  cette  région  est  le  laboratoire  de 
Tacide  chlorhydrique,  générateur  de  l’ulcère.  Or, 
cette  notion  est  encore  à  prouver  et  il  ne  voit  pas 
pourquoi  la  résection  préventive  de  cette  région 
mettrait  à  Tabri  de  la  récidive.  Il  a  d’ailleurs  vu  de 
nombreux  ulcères  peptiques  après  des  opérations 
du  type  Billroth  II.  Enfin,  constatant  la  fréquence 
de  la  congestion  et  de  Thypérémie  de  l’estomac 
ulcéreux,  contrairement  aux  estomacs  néoplasiques, 
il  pense  que  cette  hyperémie  est  re.sponsable  de 
Thyperséerétion  trop  rapide  du  mucus,  de  Thyper- 
chlorhydrie  et  de  la  fragilité  cellulaire. 

ha.  possibilité  d’ulcères  peptiques  survenant 
après  gastrectomies  ne  peut  plus  être  contestée,  et 
Balfour  [Annals  of  Surgery,  septembre  1928)  en 
relate  53  observations.  Dans  28  cas,  une  seconde 
intervention  eut  lieu  et  permit  de  confirmer  le 
diagnostic. 

Il  est  certes  plus  fréquent  après  gastro-entérosto¬ 
mie  et  Rowlands  (Brit.  med.  Journ.,  17  mars  1928) 
dit  que  cet  ulcère  peut  apparaître  de  quelques  jours 
à  quelques  années  après  une  gastro-jéjunostomie. 
Tandis  que  Balfour  estime  que  cette  complication 
intervient  chez  1,5  p.  100  des  opérés  par  anastomose, 
Rowlands  pense  que  ces  cas  sont  beaucoup  plus 
fréquents.  De  siège  le  plus  habituel  est  à  cheval 
sur  la  bouche  elle-même.  C’est  un  ulcère  petit, 
essentiellement  perforant,  surtout  fréquent  en  cas 
d’ulcère  du  duodénum.  Il  est  onze  fois  plus  fréquent 
chez  l’homme  que  chez  la  femme. 

Cependant,  en  dehors  de  l’ulcère  peptique,  la 
gastro-entérostomie  peut  donner  des  symptômes 
dyspeptiques  variés  que  Pribram  a  rassemblés  sous 
le  nom  de  gastro-entérostomie-maladie.  Reprenant 
cette  théorie,  Jansen  {Arch.  f.  klin.  Chir.,  10  oc¬ 
tobre  1928)  publie  quatre  observations  dans  les¬ 
quelles  les  troubles  intenses  ont  nécessité  la  dégastro- 
entérostomisation. 


^  C’est  pour  cette  raison  que  beaucoup  d’auteur 
à  l’étranger  préfèrent  les  gastrectomies  partielles. 
Morely  {Brit.  Journ.  of  Chir.,  octobre  1928),  partisan 
de  cette  intervention,  préfère  le  procédé  de  Schœma- 
ker  qui,  sur  68  opérés,  ne  lui  a  donné  que  deux  morts 
tandis  qu’avec  le  Polya,  il  a  eu  trois  décès  sur 
47  opérés.. 

De  même,  Schwartz  {Arch.  /.  klin.  Chir., 
19  août  1928),  comparant  les  résultats  obtenus 
par  la  gastro-entérostomie  et  la  résection,  préfère 
cette  dernière  intervention. 

Plus  éclectique,  Okynczic  {Journ.  de  chir., 
octobre  1928)  isense  que  Tulcèrc  gastro-duodénal 
semble  être  une  manifestation  d’une  maladie  géné¬ 
rale  dont  le  traitement  n’a  pas  été  trouvé.  Des 
méthodes  chirurgicales  sont  seulement  palhatives 
et  aucune  ne  peut  être  considérée  comme  le  traite¬ 
ment  de  choix.  On  peut  se  demander  si  les  résultats 
ne  sont  pas  jusqu’à  un  certain  point  dépendants  du 
moment  de  l’intervention  dans  le  cycle  de  la  maladie. 
Si  Ton  opère  près  du  commencement,  il  y  a  peu  de 
chances  de  succès.  Si,  au  contraire,  on  opère  près  de 
la  fin,  on  a  de  grandes  chances  de  succès.  Comparant 
ses  résultats  personnels,  il  constate  que  la  gastrecto¬ 
mie  lui  a  donné  78,56  p.  100  de  succès  et  21,42  p.  100 
d’insuccès,  tandis  que  la  gastro-entérostomie  a 
fourni  65,95  p.  100  de  succès  contre  34,04  d’insuccès. 
Da  comparaison  est  donc  en  faveur  delà  résection; 
cependant  cette  intervention  donne  une  mortalité 
beaucoup  plus  forte  que  la  gastro-entérostomie. 

Hertel  {Bcit.  z.  klin.  Chir.,  1928,  p.  157),  envi¬ 
sageant  le  mécanisme  et  le  chimisme  de  la  gastro- 
entérostomie,  puis  les  comjilications  qui  peuvent 
se  produire  à  sa  suite,  conclut  que  cette  opération 
est  autiphysiologique,  que  ses  indications  sont 
limitées  et  que  c’est,  de  toute  façon,  une  faute  de  la 
pratiquer  quand  il  y  a  absence  de  lésions  anatomo¬ 
pathologiques  manifestes. 

Dieblem  {Verein  deutsche  Arzte  in  Prag,  avril  1928) 
relève  72  j).  100  de  succès  par  la  gastro-entérostomie. 
Malgré  de  brillants  résultats  isolés,  dans  l’ensemble 
les  résultats  de  cette  intervention  ne  sont  pas  satis¬ 
faisants.  Il  conclut  qu’autant  que  possible,  il  faut 
donner  la  ijréféreuce  à  la  résection. 

V.  Pauchet  {Presse  médicale,  31:  mars  1928), 
étudiant  la  thérapeutique  chirurgicale  de  l’ulcère 
haut  placé,  montre  que  la  gastro-entérostomie 
n’empêche  pas  Tulcus  de  se  transformèr  eu  cancer, 
de  même  qu’elle  ne  Tempêclie  pas  de  saigner,  de 
se  perforer,  ni  de  faire  souffrir.  Il  donnerait  volon¬ 
tiers  la  préférence  à  la  gastrectomie  totale,  mais 
cette  opératiot}  étant  trop  grave,  il  préconise  la 
gastrectomie  en  gouttière,  qui  ne  lui  a  domié  que 
2  morts  sur  48  opérés. 

Hartmann  {Soc.  de  chir.,  15  février  1928)  pense 
que  la  dégénérescence  cancéreuse  de  l’ulcère  est 
rare.  P.  Duval  {Ibid.,  14  mars  1928)  constate  que  la 
cancérisation  est  surtout  fréquente  pour  l’ulcère 
du  pylore.  En  réahté,  la  proportion  des  ulcéro- 
cancers  serait,  dans  ses  statistiques  actuelles,  de 
3,57  p.  100. 
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G.  Hayem  {Presse  médicale,  8  septembre  1928), 
étudiant  l’ulcéro-cancer  prépylorique,  en  montre 
l’intérêt  au  point  de  vue  anatomo-pathologique, 
mais  aussi  attire  l’attention  sur  les  indications  cldrur- 
gicales  qui  peuvent  résulter  de  cette  constatation. 

Cet  argument  de  la  cancérisation  possible  ne 
semble  pas,  pour  Goullioud  {Soc.  de  chir.  de  Lyon, 
22  mars  1928),  de  grande  valeur  pour  la  résection.  Il 
préfère  cependant  la  gastro-pylorectomie,  estimant 
que  l’étendue  de  l’exérèse  n’aggrave  pas  l’opération, 
qu’elle  a  le  grand  avantage  de  supjirimer  les  lésions 
de  gastrite  ulcéreuse  etquel’on  ne  risque  pas  de  lais¬ 
ser  ainsi  en  place  un  ulcère  méconnu  dans  les 
cas  d’ulcères  multiples. 

Ivcclerc  {Soc.  de  chir.,  15  février  1928)  a  obtenu 
des  résultats  détestables  de  la  résection  de  l’ulcère, 
meilleurs  de  l’association  de  la  résection  simple  et 
de  la  gastro-entérostomie,  mais  il  s’oriente  vers  la 
gastro-pylorectomie . 

‘  Dans  les  hémorragies  d’origine  ulcéreuse,  Delore 
et  de  Oirardier  {Presse  médicale,-  29  août  1928) 
donnent  la  préférence  au  traitement  cliirurgical,  et 
surtout  à  la  gastro-pylorectomie. 

Toute  cette  évolution  cliirurgicale  se  rencontre 
dans  les  rapports  et  les  discussions  du  XXXVII®  Con¬ 
grès  de  l'Association  française  de  chirurgie. 

OkincKyc  envisage  successivement  les  méthodes 
de  dérivation, les  méthodes  d’exclusion,  leslméthodes 
de  résection  et  les  méthodes  d’énervation.  Da  gastro¬ 
jéjunostomie  restera  l’opération  de  choix  chez  les 
malades  affaiblis,  peu  résistants.  Il  lui  semble  que 
nous  pouvons  trouver  soit  dans  la  résection  large  de 
l’ulcère,  soit  dans  l’antrectomie,  un  traitement 
cliirurgical  plus  efficace  de  l’ulcère  du  duodénum, 

Pour  Delore,  les  avantages  de  la  résection  sont 
nombreu.x  et  justifient  la  tendance  de  nombreux 
chiriugieiis  à  la  considérer  comme  l’opération  de 
choix. 

Kunimer,  Podlaha,  Delagénière,  Pauchet,  Abadie, 
de  Butler  d’Ormond  donnent  la  préférence  à  la 
gastrectomie.  Julliard,  Moppert,  Dambret,  Deriche 
Dapeyre,  Guillaume-Louis,  Constantini  restent  fidèles 
à  la  gastro-entérostomie  et  aux  opérations  minima. 

Quelle  que  soit  l’opération  stomacale  envisagée, 
Larget,  Lamare  et  Moreau  iiréconisent  de  préparer 
les  opérés  par  la  vaccination  préopératoire.  Pendant 
l’intervention,  ils  réalisent  une  désinfection  constante 
et  biologique pardes  compresses  essorées  de  bouillons- 
vaccins  {Presse  médicale,  décembre  1928), 
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LE  CANCER  DU  RECTUM  ET 
SON  TRAITEMENT  (i) 

le  P'  HARTMANN 

l’rofessçuv  de  cliuiqiie  chirurgicale  à  l'nôte|-Diçu. 

Ayant  eu  l’occasion  d’examiner  555  cancers  du 
rectum  et  d’en  opérer  le  plus  grand  nombre,  j’ai 
pensé  qu’il  n’était  peut-être  pas  sans  intérêt  de 
vous  apporter  les  résultats  de  ma  pratique. 

J e  ne  vous  ferai  pas  l’exposé  de  la  symptoma,to- 
logie  de  ce  cancer,  vous  la  connaissez  aussi  bien 
que  moi.  Je  tiens  cependant  à  insister  spr  l’im¬ 
portance  d'une  consHpaiion  survenant  vers  qua¬ 
rante-cinq  ou  cinquante  ans  ou  sur  l’aggravation 
d’une  constipation  préexistante,  sur  la  nécessité 
de  se  méfier  des  diarrhées  résistant  à  un  traite¬ 
ment  médical  bien  dirigé,  sur  celle  qu’il  y  a  à  re¬ 
garder  ces  selles  que  le  malade  prend  pour  de  la 
diarrhée  et  qui,  dans  la  réalité,  ne  sont  bien  sou¬ 
vent  que  de  fausses  diarrhées.  On  verra  souvent 
que  ces  selles,  soi-disant  diarrhéiques,  sont  cons¬ 
tituées  par  des  glaires  sanguinolentes,  des  ma¬ 
tières  putrides  dont  l’expulsion  s’accompagne 
quelquefois  de  ténesme. 

L’écoulement  de  sang  a  aussi  une  grande  ipipor- 
tance  :  les  malades,  et  malheureusement  aussi  trop 
souvent  les  médecins,  ont  tendance  à  l’attribuer 
à  des  hémorroïdes.  Il  présente  cependant  -des 
caractères  qui  permettent  de  le  distinguer.  Alors 
que,  chez  rhéniorroïdaire,  l’hémorragie  se  pro¬ 
duit  au  moment  où  le  sphincter  se  contracte,  à  la 
fin  de  la  garde-robe,  et  ejçprime  une  muqneuse 
malade,  qui  souvent  vient  d’être  excoriée  par  le 
passage  du  bol  fécal,  que  le  sang  rnuge  tombe  en 
pluie  sur  les  matières  occupant  le  fond  du  vase, 
dans  le  cancer  le  sang  sort  souvent  avant  les  ma¬ 
tières  ;  au  lieu  d’être  rouge,  frais,  comme  celui  des 
hémorroïdaires,  il  est  plus  ou  moins  altéré  par 
suite  de  son  séjour  dans  l’intestin,  brunâtre  ou 
noirâtre  ;  parfois  même  du  sang  est  expulsé  sans 
accompagnement  de  matière  intestinale. 

C’est  tout  au  plus  s’il  y  a  quelquefois  une  sensa¬ 
tion  de  plénitude,  de  gêne  vague  dans  la  région 
sacrée.  Dans  d'autres  cas,  des  coliques,  quelques 
douleurs  dans  la  fosse  iliaque  gauche,  parfois  des 
douleurs  à  droite  en  rapport  avec  la  distension 
cæcale  par  des  gaz,  peuvent  induire  en  erreur.  J’ai 
vu  deux  fois  des  malades  que  l’on  avait  traités 
comme  des  appendicites  chroniques  et  qui,  en 
réalité,  souffraient  de  la  fosse  iliaque  droite  parce 
que  la  circulation  gazeuse  intestinale  était  gênée 
par  la  sténose  néoplasique  du  reçtum.  L’appendi- 

(1)  bfçca  çUolque  du  dliuattohe  3  février  à  la  Clique 
jo?picale  de  l’Hôtel-DleUi 
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cectomie  n’avait  natiirellement  en  rien  modifié  les 
douleurs  iliaques. 

\ussi,  lorsqu’il  y  a  le  moindre  doute  sur  la 
nature  des  lésions,  est-il  nécessaire  de  toujours 
pratiquer  un  examen  local,  faute  de  quoi  on  lais¬ 
sera  le  mal  progresser  et  on  ne  le  reconnaîtra 
qu’alors  qu’il  est  devenu  incurable. 

Pans  ces  dernières  années  on  a  attaché  une 
grande  importance  à  l’examen  visuel  du  rectum, 
à  la  proctoscopie.  A  mon  avis,  bien  que  je  sois  un 
^es  premiers  à  avoir  fait  en  France,  il  y  a  une 
trentaine  d’années,  de  l’endoscopie  rectale  avec 
les  tubes  de  Kelly,  cet  examen  n’a  pas  l’impor¬ 
tance  du  simple  toucher  rectal,  hes  biopsies  même, 
qu’elle  permet  de  faire,  exposent,  dans  des  cas 
rares,  il  est  vrai,  à  des  erreurs.  Pe  morceau  pré¬ 
levé  l’est  généralement  à  la  limite  inférieure  de  la 
lésion  et  dans  quelques  cas  il  n’y  a  pas  en  ce  point 
de  cancer  nettement  constitué.  Chez  un  de  mes 
■malades,  l’anatomo-pathologiste  a  répondu  lésion 
bénigne.  Sûr  du  diagnostic,  j’ai  néanmoins  fait 
une  ablation  du  rectum  :  il  s’agissait  d’un  épi- 
thélioma.  Dans  un  autre  cas  de  cancer  très  bas 
situé,  le  spécialiste  en  proctologie  a  traversé 
avec  son  tube  la  partie  malade  et  n’a  examiné  que 
les  parties  sus-jacentes  de  l’ampoule,  n’ayant  pas 
au  préalable  pratiqué  le  toucher  rectal. 

C’est  cependant  ce  dernier  qui  constitue  le 
mode  fondamental  d’exploration.  Pour  en  retirer 
tous  les  renseignements  qu’il  peut  donner,  il  faut 
c  rucher  le  malade  sur  le  dos,  les  poings  fermés 
placés  sous  les  fesses,  les  cuisses  légèrement 
fléchies  et  écartées.  De  chirurgien  introduit  alors 
le  doigt  bien  enduit  de  vaseline  dans  l’anus,  avan¬ 
çant  lentement  dans  le  rectum.  Il  faut  apprécier 
les  caractères  de  la  tumeur  et  surtout,  point  capi¬ 
tal  au  point  de  vue  de  l’indication  opératoire,  pré¬ 
ciser  son  degré  de  mobilité.  Dans  les  cancers  haut 
placés,  recto-sigmoïdiens,  le  doigt  n’arrive  pas 
au  contact  direct  de  la  tumeur,  mais,  en  dépri¬ 
mant  avec  la  main  gauche  la  paroi  abdominale, 
on  arrive  à  l’abaisser  et,  par  ce  palper  bimanuel, 
à  sentir  à  travers  laparoi  intérieure  du  rectum,  le 
plus  souvent  au  niveau  de  la  partie  antéro-laté- 
rale  gauche  de  celui-ci,  une  nodosité  dure,  quel¬ 
quefois  un  peu  sensible  à  fa  pression.  Il  m’est 
même  arrivé,  chez  des  malades  maigres,  à  paroi 
abdominale  souple,"  de  pouvoir  abaisser  le  côlon 
au  point  que  je  pouvais  introduire  le  doigt  dans 
la  portion  rétrécie,  arrivant  alors  au  contect  direct 
de  la  tumeur. 

D’exploration  radiologique  n’est  applicable 
qu’aux  cancers  haut  situés  et  est  le  plus  souvent 
inutile.  Au  contraire,  il  est  nécessaire  chez  la 
femme  de  toujours  faire  le  toucher  vaginal  et  chez 
l’homme,  dors  de  cancer  recto-sigmoïdien,  de  faire 
une  cystoscopie  qui,  dans  les  cas  où  la  tumeur 


s’étend  du  côté  dé  la  vessie.nous  a  permis  de  cors 
tâter  des  lésions  d’œdème  bulbeux,  des  roulève- 
nrents  de  la  muqueuse  et  même  l’envahissement 
de  celle-ci,  alors  qu’il  n’y  avait  encore  aucun  symp¬ 
tôme  vésical. 

Sur  les  413  cancers  opérés  dans  ma  clinique,  il 
y  a  eu  203  opérations  palliatives  et  210  opérations 
radicales. 

Traitement.  —  D’opération  palliative  a  tou¬ 
jours  été  la  colostomie  iliaque  gauche  (203  cas). 
Je  la  pratique  très  simplement,  sans  recourir 
,à  ces  procédés  compliqués  que  nombre  de 
chirurgiens  se  sont  ingéniés  à  imaginer.  Je  suis,  ’ 
pour  ouvrir  le  ventre,  une  technique  identique  à 
.celles  qu’a  conseillée  à  droite  Mac  Burney  pour 
l'appendicectomie.  Incision  cutanée  oblique,  située 
à  deux  petits  travers  de  doigt  en  dedans  de  l’épine 
iliaque  antéro-supérieure.  Dissociation  des  fibres 
du  grand  oblique  dans  l’axe  de  l’incision.  Deux 
écarteurs  sont  placés  :  l’un  rétracte  la  lèvre  inféro- 
externe  vers  l’épine  iliaque  ;  l’autre,  sur  la  lèvre 
supéro-interne,est  dirigé  vers  l’ombilic.  On  donne 
ainsi  à  la  boutonnière  du  grand  oblique  la  forme 
d’une  fente  à  grand  axe  se  dirigeant  en  haut  et  en 
dedans,  ce  qui  correspond  exactement  à  la  direction 
des  fibres  du  petit  oblique  qui  s’épanouissent  en 
éventail  à  partir  de  l’épine  iliaque  antéro-supé¬ 
rieure.  De  même  que  celles  du  grand  oblique, 
celles  du  petit  sont  dissociées  avec  lasonde  canne¬ 
lée.  On  change  alors  la  direction  des  écarteurs, 
écartant  la  boutonnière  du  petit  oblique  transver¬ 
salement,  ce  qui  découvre  les  fibres  du  transversc. 
Après  dissociation  des  fibres  de  celui-ci,  on  arrive 
sur  la  face  externe  du  péritoine  qu’on  incise. 

Insinuant  un  doigt  sous  la  lèvre  inféro-extenie 
de  la  plaie,  puis  le  glissant  progressivement  le- long 
de  la  fosse  iliaque  jusqu’au  moment  où  il  est  arrêté 
par  le  mésocôlon,  on  arrive  sur  le  côlon  iliaque, 
qu’il  est  facile,  avec  une  pince  eu  cœur,  d  'attirer 
dans  la  plaie.  Tvxceptionnellement,  le  côlon  est 
collé  à  la  fosse  iliaque  ;  en  se  portant  vers  le  bout 
inférieur,  on  trouve  alors  généralement  une  anse 
mobile  que  l’on  peut  attirer  ;  si  c’est  impossible, 
on  incise  délicatement  le  péritoine  en  dehors  du 
côlon  qu’on  décolle  et  qu’on  soulève  ensuite. 

D’anse  étant  extériorisée,  on  passe,  à  travers 
son  méso,  dans  un  point  avasculaire,  une  pince  de 
Kocher  avec  laquelle  on  va  ramener  un  rouleatt 
de  gaze  iodoformée.  Trois  points  de  suture  à  la  soie 
fixent  l’intestin  à  la  paroi,  un  dans  l’angle  supéro. 
externe  de  la  plaie  un  dans  l’angle  inféro-externe  ; 
le  troisième  charge  successivement  la  branche 
ascendante,  le  méso  au-dessous  du  rouleau  de 
gaze  et  la  branche  descendante,  fixant  le  tout  par 
un  point  en  O  à  la  lèvre  supéro-interne  de  la  plaie. 
Inutile  de  suturer  l’intestin  à  la  lèvre  infèro- 
exteme,  aucune  anse  intra-abdcminale  ne  poijL- 
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vaut  venir  en  ce  point,  ha,  plaie  elle-même  n’est 
pas  réunie  ;  nous  plaçons  entre  ses  lèvres  et  l’in¬ 
testin  extériorisé  de  chaque  côté  une  mèche  de 
gaze  iodoformée. 

A  part  le  cas  d’obstruction  oü  nous  insinuons 
immédiatement  dans  une  boutonnière  intestinale 
un  tube  de  verre  coudé  (type  tube  de  Paul),  nous 
n’ouvrons  l’intestin  au  thermo-cautère  que  qua¬ 
rante-huit  heures  après  l’opération,  le  coupant 
perpendiculairement  à  sa  direction  dans  la  plus 
grande  partie  de  sa  circonférence,  et  adjoignant 
à  cette  incision  deux  petits  débridements  latéraux. 
Cinq  à  six  jours  plus  tard,  après  avoir  vidé  l’in¬ 
testin  par  une  purgation,  nous  enlevons  les  mèches 
latérales  ;  le  rouleau  de  gaze  qui  soulève  l’intes¬ 
tin  est  supprimé  après  une  seconde  purgation,  le 
jour  où  l'on  complète  sa  section,  I,a  plaie  se  cica¬ 
trise  progressivement  et  la  muqueuse,  qui  s’éverse 
spontanément,  vient  d'elle-même  -se  souder  à  la 
peau. 

Cette  opération,  dont  la  mortalité  est  faible, 
3,5  p.  100,  améliore  considérablement  l’état  des 
malades,  au  point  qu’ils  peuvent  souvent  se 
croire  guéris,  et  donne  quelquefois  une  survie  assez 
longue.  I/’infirmité,  consécutive  à  la  colostomie 
iliaque,  est  beaucoup  moindre  qu’on  ne  le  croit 
a  friori.  hes  matières  en  ce  point  de  l’intestin 
sont  solides  ;  la  plupart  des  malades  arrivent  à 
régler  son  fonctionnement,  ils  ont  une  garde-robe 
le  matin  et  se  contentent,  pendant  la  journée,  d’ap¬ 
pliquer  une  plaque  d’ouate  sur  l’anus  artificiel,  la 
maintenant  avec  un  bandage,  he  port  d’un  appa¬ 
reil  n’est  nécessaire  qu’en  cas  de  diarrhée.  Il  a 
l’inconvénient  de  provoquer  une  évagination  de 
l’intestin,  étant  donnée  la  pression  positive  qui 
existe  à  l’intérieur  de  l’abdomen.  Comme,  avec 
notre  technique,  très  simple  dans  son  exécution, 
il  n’y  a  pas  de  sections  musculaires  mais  simple 
dissociation  des  fibres,  on  n’est  pas  exposé  aux 
éventrations  si  fréquentes  après  les  anciens  pro¬ 
cédés,  à  la  période  où  les  malades  commencent 
à  maigrir. 

Sur  99  malades  suivis,  la  mort  est  survenue  : 

28  fois  dans  les  premiers  six  mois  ; 

33  fois  entre  six  mois  et  un  an  ; 

19  fois  entre  un  an  et  un  an  et  demi  ; 

9  fois  entre  un  an  et  demi  et  deux  ans  ; 

3  fois  entre  deux  et  trois  ans 

2  fois  entre  trois  et  quatre  ans  ; 

4  fois  entre  cinq  et  six  ans. 

Chez  neuf  de  ces  malades  nous  avons  fait  suivre 
la  colostomie  d'une  application  intrarectale  de 
radium,  sans  qu’il  nous  ait  paru  que  ces  appli¬ 
cations  eussent  été  de  quelque  utilité  ;  deux  fois 
même  elles  ont  été  la  cause,  trois  semaines  à  un 
mois  après  l’application,  d’une  hémorragie  a.?sez 
abondante, 


6  Avril  ig2g. 

Chez  quatre,  nous  avons  suivi  la  ligne  de  con¬ 
duite  indiquée  en  Belgique  par  Neumann  et  Coryn  : 
après  incision  médiane  postérieure  et  résection 
du  coccyx,  nous  avons  libéré  latéralement  le  rec¬ 
tum,  puis  placé  au  niveau  de  la  tumeur,  dans 
l’épaisseur  de  la  paroi  rectale,  une  série  d’aiguilles 
contenant  deo"*®,6  à  de  radium  élément, 

enfonçant  au-devant  du  sacrum  dans  le  pédicule 
vasculaire  deux  aiguilles  de  6  centimètres  de  long, 
contenant  chacune  deux  cartouches  de  i"’e,33  de 
radium  élément  et  plaçant  deux  dernières  aiguilles 
dans  les  fosses  ischio-rectales. 

Dans  ces  4  cas,  nous  avons  eu  une  diminution 
des  douleurs  et  des  écoulements,  nous  n’avons  pas 
obtenu  de  guérison.  ,j 

Deux  fois  nous  avons  suivi,  après  colostomie,'*' 
des  malades  traités  par  la  télécuriethérapie  avec* 
radium  extérieur.  Dans  aucun  des  deux  cas  il  n’y 
a  eu  arrêt  dans  l’évolution  du  mal  ;  il  nous  a  même 
semblé  que,  dans  un,  le  traitement,  par  trop  inten» 
sif,  avait  fâcheusement  retenti  sur  le  malade  et. 
manifestement  aggravé  son  état. 

Une  seule  fois,  nous  avons  eu  recours  à  la 
radiothérapie  pénétrante  qui  a  paru  améliorer 
l’état  local  d’une  manière  temporaire. 

Opérations  radicales.  —  Une  seule  fois,  nous 
avons  fait  une  résection  far  voie  intrasfhinté- 
rienne  ;  il  s’agissait  d’un  malade  ayant  un  cancer 
avec  prolapsus  du  rectum.  Après  résection  des 
parties  prolabées  puis  suture  des  deux  bouts, 
nous  avons  réduit  les  parties  et  placé  dans  le  rec¬ 
tum  un  drain  entouré  de  gaze  iodoformée.  Ua 
guérison  a  été  simplement  obtenue,  avec  une 
continence  parfaite,  et  l’opéré  a  mené  pendant 
dix-sept  ans  une  vie  normale.  Au  bout  de  ce 
temps,  sans  avoir  la  moindre  récidive  du  côté  du 
rectum,  il  a  présenté  les  signes  d’ün  cancer  du 
cæcum,  que  j’ai  de  même  enlevé,  fermant  les 
deux  bouts  et  terminant  par  une  iléo-colostomie 
latérale.  Il  a  guéri  de  même  de  cette  deuxième 
opération,  mais  a  succombé  dix-huit  mois  plus 
tard  à  une  récidive  dans  les  ganglions  préverté¬ 
braux  et  dans  la  région  lombaire. 

Dans  tous  les  autres  cas,  j’ai  fait  des  exérèses 
assez  étendues.  Bien  que  la  résection  du  rectum 
suivie  de  suture,  rétablissant  la  continuité  de  l’in¬ 
testin,  soit  théoriquement  l’opération  de  choix, 
parce  qu’elle  rétablit  les  fonctions  normalement, 
je  n’y  ai  jamais  eu  recours,  à  cause  de  sa  gravité 
plus  grande  et  de  ce  fait  qu’elle  conduit  à  des  exé¬ 
rèses  moins  étendues.  D’opération  qui  a  été  le  plus 
souvent  pratiquée  est  Vamfuiation  périnéale 
(130  cas). 

Je  crois  inutile  d’établir  un  anus  iliaque  préa¬ 
lable,  mais  considère  comme  capital  un  point  bien 
précisé  par  Quénu,  la  nécessité  d’enlever  le  rec¬ 
tum  à  contenu  septique  comme  un  sac  clos.  Après 
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fermeture  de  l’anus  par  un  fil  en  bourse,  je  fais 
une  incision  arciforme  allant  d’une  tubérosité 
ischiatique  à  l’autre,  et  du  milieu  de  celle-ci  je 
branche  une  incision  se  dirigeant  vers  la  partie 
latérale  gauche  du  coccyx  après  s’être  dédoublée 
au  niveau  de  l’anus.  Résection  du  coccyx,  décolle¬ 
ment  présacré,  raclant  la  face  antérieure  du  sa¬ 
crum  de  manière  à  refouler  en  avant  non  seule¬ 
ment  le  rectum  mais  tout  le  tissu  graisseux  rétro- 
rectal  avec  les  lymphatiques  et  les  ganglions  qui 
s’y  trouvent. 

En  avant,  particulièrement  chez  l’homme,  il 
faut  aller  avec  de  grandes  précautions.  Un  peu 
au-dessus  de  l’anus,  le  rectum  fait  un  angle  sail¬ 
lant  en  avant,  étant  attiré  par  le  muscle  recto- 
ürétral.  C’est  en  ce  point  qu’on  risque  le  plus 
d’ouvrir  le  rectum.  Rorsqu’on  l’a  dépassé,  on 
arrive  sur  la  face  postérieure  de  la  prostate,  qu’il 
est  facile  de  cliver.  L,à  encore,  il  est  important  de 
s’éloigner  le  plus  possible  du  rectum  pour  être  cer¬ 
tain  de  ne  pas  laisser  de  zones  envahies  par  des 
éléments  cancéreux. 

L’incision  latérale  des  fosses  ischio-rectales, 
des  releveiirs  qu’on  charge  et  qu’on  coupe  d’ar¬ 
rière  en  avant,  ne  présente  rien  de  particulier. 
Bientôt  le  rectum  est  isolé  en  battant  de  cloche  et 
l’on  peut  ouvrir  en  avant  de  lui  le  cul-de-sac  péri¬ 
tonéal.  En  coupant  ou  déchirant  les  aponévroses 
sacro-recto-génitales  et  le  péritoine  sur  les  parties 
latérales,  on  abaisse  avec  facilité  le  rectum  et 
même  le  côlon  pelvien. 

Lorsqu’on  juge  l’abaissement  suffisant,  on 
ferme  par  quelques  points  le  péritoine,  suturant 
la  face  antérieure  de  l’intestin  abaissé  à  la  face 
postérieure  de  la  vessie.  On  rapproche  ensuite 
au-devant  du  rectum  ce  qui  reste  des  releveurs  ; 
il  ne  reste  plus  qu’à  lier  les  vaisseaux  rétro-rec¬ 
taux,  à  couper  le  rectum  et  à  le  fixer  à  la  peau  en 
mettant  un  gros  drain  présacré  et  un  autre  en 
avant  du  rectum. 

La  mortahté  des  cas  que  j’ai  opérés  a  été  de 
16  p.  100.  69  opérés  ont  été  suivis.  Il  y  eut  29  réci¬ 
dives,  7  dans  le  tissu  cellulaire,  2  après  un  an, 
X  après  quinze  mois,  i  après  trois  ans,  i  après 
quatre  ans,  2  après  cinq  ans.  Un  de  ces  derniers 
cas  fut  colostomisé  à  ce  moment  et  vécut  encore 
six  ans,  soit  onze  ans  de  survie  après  l’amputa¬ 
tion  périnéale.  8  ont  eu  une  récidive  locale  dans 
la  muqueuse,  i  après  huit  mois,  2  après  un  an 
I  après  quinze  mois,  4  après  deux  ans.  Dans 
7  cas,  il  y  eut  des  métastases  hépatiques  sans 
récidive  locale,  i  après  quatre  mois,  2  après  deux 
ans,  3  après  trois  ans,  i  après  quatre  ans,  i  après 
cinq  ans. 

Une  malade  que  j’avais  opérée  quatre  ans 
auparavant  de  cancer  du  sein,  n’a  actuellement 
pas  de  récidive  locale  ni  pelvietme,  mais  présente 


en  plusieurs’  points  du  tégument  des  nodules 
cancéreux. 

Six  opérés  sont  morts  un  et  deux  ans  après 
l’opération,  mais  nous  n’avons  aucun  renseigne¬ 
ment  sur  la  cause  de  leur  mort. 

Nous  avons  revu  sans  récidive  :  six  opérés 
après  un  an  ;  6  après  deux  ans  ;  8  après  trois  ans  ; 
2  après  quatre  ans  ;  3  après  cinq  ans  ;  2  après 
six  ans  ;  i  après  sept  ans  ;  i  après  huit  ans  ; 
2  après  dix  ans  ;  2  après  onze  ans  ;  i  après 
dix-huit  ans  ;  i  après  vingt  ans. 

Très  probablement  quelques-uns  de  ceux  qui 
n’ont  été  suivis  qu’un  ou  deux  ans  auront  des  réci¬ 
dives.  Comme  les  trois  quarts  des  récidives  sur¬ 
viennent  au  cours  des  trois  premières  années,  nous 
pouvons  supposer  qu’un  quart  des  16  opérés  qui 
n’ont  été  suivis  que  deux  ans  récidiveront.  Dans 
ces  conditions,  nous  pouvons  conclure  que  sur  les 
69  opérés  suivis,  il  y  aura  probablement  33  réci¬ 
dives  et-que  le  nombre^es  guérisons  sera  de  35 
sur  69,  soit  50  p.  100.  X 

Dans  l’espoir  d’augmenter  la  proportion  des 
guérisons  définitives,  on  a  fait  73  amputations 
abdomino-périnéales.  28  opérés  ont  été  suivis, 
9  sont  morts,  2  au  bout  d’un  an  (une  hémorragie 
gastrique,  un  cancer  métastatique  du  foie),  i  après 
quatre  ans,  tumeur  cérébrale,  i  a  eu  une  récidive 
locale  après  deux  ans,  3  sont  morts  de  cause  in¬ 
connue  (2  après  deux  ans,  i  après  trois  ans). 

Nous  avons  revu  sans  récidive  19  opérés  :  2  après 
un  an  ;  5  après  deux  ans  ;  i  après  trois  ans  ; 
2  après  quatre  ans  ;  2  après  cinq  ans  ;  i  après 
sept  ans  ;  i  après  onze  ans  ;  i  après  treize  ans  ; 
I  après  quatorze  ans  ;  i  après  dix-huit  ans  ; 
I  après  dix-neuf  ans. 

Commeparmi  lesseptqui  n’ontpasété  suivis  plus 
de  trois  ans,  deux  auront  probablement  des  récidives , 
nous  pouvons  conclure  que  sur  28  opérés,  il  y 
aura  10  récidives  et  18  guérisons  définitives,  soit 
64  p.  100.  La  proportion  des  guérisons  définitives 
.  est  donc  plus  grande  qu’après  l’amputation  péri¬ 
néale.  Malheureusement  la  mortalité  opératoire 
immédiate  est  beaucoup  plus  élevée,  35  p.  100. 
Aussi  avons-nous  abandonné  l’amputation  abdo- 
mino-périnéale  et,  pour  permettre  une  ablation 
lympho-ganglionnaire  plus  étendue  que  dans 
l’amputation  périnéale,  avons-nous  eu  recours 
pour  les  cancers  du  haut  rectum  à  V ablation  par 
voie  exclusivement  abdominale  avec  fermeture  du 
cul-de-sac  recto-anal  et  colostomie  terminale. 
Quel  sera  le  pourcentage  de  nos  guérisons  défi¬ 
nitives  dans  ces  cas  ?  Le  nombre  de  nos  opéra¬ 
tions  est  encore  trop  minime  et  la  durée  de  leur 
survie  encore  insuffisante  pour  le  préciser.  Toute¬ 
fois,  nous  pouvons  dire  que  nos  deux  premiers 
opérés  sont  encore  après  huit  ans  sans  réddive, 
que  le  troisième  a  récidivé. 
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•'  Nous  n’avons  jamais  employé  le  traitement  far 
les  radiations  dans  les  cas  opérables.  Ce  que  nous 
avons  constaté  des  effets  du  radium  ou  de  la  radio¬ 
thérapie  profonde  ne  nous  a  pas  engagé  à  y  re¬ 
courir.  C’est  du  reste  un  fait  bien  connu  de  tous 
les  curiethérapeutes  que,  si  les  radiations  agissent 
sur  les  épithéliums  pavimenteux,  elles  ont  une  ac¬ 
tion  beaucoup  moindre  sur  les  cylindriques,  et, 
comme  vous  le  savez,  l’épithélioma  du  rectum  est 
un  épithélioma  cylindrique.  Aussi  actuellement 
croyons-nous  que  le  traitement  du  cancer  rectal 
lé  meilleur  est  encore  l’exérèse  opératoire.  Pour 
■avoir  une  amélioration  dans  les  résultats  défini¬ 
tifs,  le  point  le  plus  important  nous  paraît  être  de 
faire  l’éducation  du  public  et  des  médecins,  de 
manière  à  opérer  plus  précocement  et  de  ne  pas 
voir  arriver  au  chirurgien  des  malades  qui  ont  été 
traités  médicalement  des  mois  et  des  mois  sans 
qu’on  ait  fait  un  examen  local,  sans  qu’on  ait 
pratiqué  l’exploration  si  simple,  si  utile,  malheu- 
sement  si  souvent  négligée,  le  toucher  rectal. 


ANITE  CHANCRELLEUSE 

le  D'  FRIEDEL 

Pa  chancrelle,  le  chancre  mou,  ulcus  molle,  de 
la  région  génito-anale  est  d’observarion  courante 
dans  les  services  de  vénéréologie.  Aussi  les  élèves 
appreiment-ils  rapidement  à  en  faire  le  diagnos¬ 
tic  positif  et  différentiel.  Il  n’en  est  pas  de  même 
dans  les  consultations  de  médecine  générale. 
Deux  cas  observés  récemment  dans  le  service  de  la 
clinique  médicale  à  l’Hôtel-Dieu  nous  en  donnent 
la  preuve.  Ils  nous  fournissent  l’occasion  de  retra¬ 
cer  les  caractères  cliniques  de  cette  affection,  de 
faire  le  diagnostic  différentiel  et  d’indiquer  le  trai¬ 
tement  efficace  avec  guérison  rapide. 

Voici  en  résumé  les  deux  observations. 

Observation  I.  —  Mme  B...,  trente-neuf  ans,  se  pré¬ 
sente  à  la  consultation  le  3  janvier  1929,  pour  brûlure 
et  sensation  de  déchirure  à  l’anus,  ayant  débuté  un  mois 
auparavant  et  ayant  progressivement  augmenté  au  point 
de  priver  la  malade  de  tout  repos  et  de  rendre  là  selle 
extrêmement  douloureuse.  Vu  l’état  inflammatoire  de  la 
région  périanale,  on  diagnostiqua  un  eczéma  et  conseilla 
à  la  malade  de  faire  des  lotions  au  synthol  et  de  prendre 
des  bains  de  siège  très  chauds.  N’obtenant  aucun  soula¬ 
gement.  elle  revint  cette  fois  à  la  consultation  spéciale 
de  la  clinique.  Examen  en  position  génu-pectorale  : 
rougeur  diffuse  de  toute  la  région  périanale  et  de  la  partie 
supérieure  des  cuisses  (infection  secondaire),  les  plis  radiés 
de  l’anus  ont  une  teinte  rouge  violacé,  sont  très  épaissis, 
très  douloureux  au  toucher.  En  déplissant  l’anus,  on  fait 
sourdre  du  pus  de  l’oriflce  anal  et  on  constate  au  fond  des 
interlignes  des  ulcérations  typiques  de  chancrelle.  Quel¬ 
ques  petits  chancres  arrondis  sur  la  partie  postérieure  des 
grande»  lèvres^  rien  sur  les  petites  lèvres^  ni  à  l’orifice 
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vaginal.  Légère  réaction  sur  les  ganglions  inguinaux.  Elle 
entre  dans  le  service  pour  examens  complémentaires  et 
traitement.  Intradermo-réactiou  au  Dmelcos  positive. 
Inoculation  au  bras  positive,  Wassermann  négatif.  Trai¬ 
tées  par  lotions  avec  une  solution  ■  de  permanganate 
à  I  p.  10  000,  par  applications  de  pommade  iodoformée 
et  quatre  vaccinations  au  Dmelcos  à  dose  croissante  (225 
à  350  millions),  toutes  les  lésions  se  cicatrisèrent  eu 
quinze  jours.  Réaction  fébrile  (39<>,i)  à  chaque  vaccina¬ 
tion.  Aveu  de  coït  anal. 

ObS.  II.  —  M”!®  Hoch.,  vingt-quatre  ans,  Début  de 
l’affection  il  y  a  un  mois  par  pesanteur  dans  la  région 
anale,  avèc  forte  douleur  à  la  défécation,  écoulement 
de  pus  par  Lanus  et  sang  au  moment  des  garde-robes, 
constipation  réflexe.  On  porte  le  diagnostic  de  fissure 
anale  et  la  malade  est  dirigée  sur  le  service  de  physiothé¬ 
rapie  pour  traitement  par  la  haute  fréquence.  Ce  traite¬ 
ment  ne  donnant  aucun  résultat,  on  l’envoie  à  la  consul¬ 
tation  spéciale  pour  rectoscopie.  Examen  en  position 
génu-pectorale  :  orifice  anal  rouge,  plis  radiés  épais  et 
aux  quatre  points  cardinaux  quatre  orifices  contenant 
du  pus  et  ressemblant  à  des  orifices  fistuleux.  En  déplis¬ 
sant  la  peau,  on  se  rend  compte  que  ces  orifices  ne  sont 
quelapartie  externe  d’ulcérations  chaucrelleuses typiques, 
allongées  dans  le  sens  des  plis,  à  grosse  extrémité  externe 
en  palette  et  à  extrémité  interne  se  perdant  en  pointe 
dans  le  canal  anal.  Deux  petits  chancres  sur  les  grandes 
lèvres,  un  autre  en  arrière  de  l’anus  dans  la  rainure 
interfessière.  Après  anesthésie  au  Bonnain,  rectoscopie. 
Les  ulcérations  atteignent  la  base  des  plis  de  Borgagni  ; 
rien  d’anormal  au  niveau  du  bord  supérieur  du  sphincter 
ni  dans  le  rectum.  Légère  réaction  ganglionnaire  ingui¬ 
nale.  La  malade  nie  la  sodomie,  mais  sait  que  sou  mari 
a  fait  des  «  extras  »  pendant  qu’elle  était  indisponible 
après  son  récent  accouchement  et  qu’il  se  soigne  pour 
des  ulcérations  sur  la  verge.  Examens  de  laboratoire  :  pas 
de  spirochètes  dans  le  pus;  Wassermann  négatif.  Comme 
la  malade  allaite  et  ne  peut  entrer  dans  le  service,  on 
ne  fait  ni  intradermo-réaction,  ni  auto-inoculation. 
Traitement  ambulatoire  :  lotions  avec  solution  de  per¬ 
manganate,  poudrage  à  l’iodoforme.  Cautérisation  des 
ulcérations  nu  Bonnain  et  à  l’acide  chromique  û  i  p.  100. 
Pas  de  Dmelcos.  Guérison  en  trois  semaines. 

Da  chancrelle  anale  a  été  décrite  par  Fournier, 
par  Fermoyez  (1882)  et  surtout  par  Ravaut,  qui  a 
inspiré  les  thèses  de  Créange  (1998)  et  de 
Faborie  (1910)  et  qui  a  bien  voulu  nous  prêter 
les  photographies  qui  illustrent  notre  texte. 

Elle  se  développe  après  inoculation  du  bacille 
de  Ducrey  au  niveau  d’une  solution  de  continuité 
dans  la  zone  ano-cutanée,  fissure  provoquée  par 
le  passage  d’une  selle  trop  dure  (rarement,  à  notre 
avis)  ou  bien)  plus  souvent  par  un  coït  anal  trau¬ 
matisant.  Après  une  incubation  de  quelques  jours, 
la  chancrelle  anale  est  constituée  avec  les  carac¬ 
tères  particuliers  conditionnés  par  la  conformation 
anatomique  de  la  région.  Tandis  que  le  chancre 
mou  cutané  de  la  zone  vulvaire  est  arrondi,  suré¬ 
levé,  avec  un  cratère  au  sommet  de  la  papule, 
le  chancre  anal  prend  la  forme  d’une  raquette,  à 
palette  externe  et  à  queue  interne,  pénétrant  eu 
pointe  dans  le  canal.  Gette  pointe  ne  dépasse  ja-' 
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maïs  les  [valvules  de  Morgagni,  jamais  nous  n’avons 
pu  constater  dé  chancre  dans  le  rectum.  I,e 
terrain  de  développement  du  bacille  de  Ducrçy 
est  donc  strictement  ectodermique.  Ces  pointes 
que  la  chancrelle  pousse  dans  le  canal  anal,  sépa¬ 
rées  au  début  de  l’affection,  peuvent,  si  cellç-ci 
dure,  s’étaler,  devenir  confluentes  et  créer  une 
véritable  anite  ulcéreuse,  avec  bords  déchiquetés, 
avec  fond  irrégulier,  sanieux,  saignant  assez  abon¬ 
damment  à  chaque  selle. 

I^es  ulcérations  chancrelleuses  sont  en  général 
multiples,  au  nombre  de  une  à  quatre,  siégeant  de 
préférence  aux  points  cardinaux  de  l’anus,  c’est- 
à-dire  sur  les  commissures  antérieures  et  posté¬ 
rieures  et  de  chaque  côté  (Voy.  dessin  schéma¬ 
tique)  (ûg,  I). 

I<es  bords  épaissis  forment  un  petit  bourrelet  très 


que  son  siège.  Négligée,  elle  [dure,  elle  s’étale  et 
alors  apparaît  le  condylome  satellite.  Celui-ci  se 
développe  par  infiltration  lymphoïde  sous  le  bord 
externe  de  l’ulcération.  Au  début  ce  n’est  qu’un 
capuchon  ;  petit  à  petit  ce  capuchon  s’allonge 
et,  à  la  période  d’état,  le  condylome  forme  un 
corps  charnu,  ressemblant  à  une  fève,  sessile,  de 


rouge,  limitant  un  fond  plat,  granuleux,  recouvert 
de  pus  mêlé  de  sang  après  la  selle  ou  après  un 
examen  rectoscopique.  Un  grand  halo  rouge 
entoure  la  région  anale  s’il  y  a  infection  secon¬ 
daire  surajoutée,  et  on  peut  constater  une  réac¬ 
tion  ganglionnaire  dans  les  plis  de  l’aine:  ganglions 
légèrement  augmentés  de  volume  et  peu  sensibles 
ou  gros  ganglion  douloureux,  fixé  dans  une  gangue 
inflammatoire,  véritable  bubon  chancrelleux,  qui 
suppurera. 

Ues  signes  fonctionnels  consistent  en  une  gêne, 
une  pesanteur  continue,  augmentées  par  la 
marche  et  la  fatigue,  exacerbées  au  moment  de 
la  défécation  en  une  très  vive  douleur,  que  les 
malades  redoutent  au  point  de  faire  de  la  rétention 
fécale  volontaire. 

Traitée  régulièrement,  la  chancrelle  anale  guérit 
sans  laisser  de  traces.  Quelquefois  cependant  une 
cicatrice  blanc  nacré  de  consistance  fibreuse  indi , 


Anite  chancrclleuse  (fig.  2). 

(Figure  prêtée  par  M.  le  D''  Ravaut). 

coloration  rouge  violacé,  incurvé  sur  l’orifice 
anal,  lorsque  les  chancres  sont  multiples  les 
condylomes  forment  une  véritable  corolle  autour 
de  l’orifice  anal.  Tandis  que  l’ulcération  traitée  par 
les  moyens  appropriés  sp  cicatrise  facilement,  le 
condylome  offre  plus  de  résistance  au  traitement. 
Il  se  ratatine,  se  fronce,  mais  ne  disparaît  jamais 
complètement  et  permet  ainsi  de  faire  un  dia¬ 
gnostic  rétrospectif  de  chancrelle.  Il  est  rare  que  le 
chancre  anal  étendu  et  confluent  amène  après 
cicatrisation  un  rétrécissement  de  l’anus.  ,  . 

.  lyc  diagnostic  du  chancre  anal  est  en  général 
très  facile.  U’ulcération  avec  ses  caractères  typi¬ 
ques  (forme,  bords,  fond  et  suppuration) ,  le  condy- 
fonie  satellite,  le  chaucre  aberrant  de  la  peau 
environnante,  le  bubon  inguinal,  ne  prêtent 
guère  à  confusion.  U’intradermo-réaction,  l’auto- 
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inoculation,  la  recherche  du  bacille  de  Ducrey 
(assez  difficile)  confirmeront  le  diagnostic  cli¬ 
nique.  Ces  recherches  de  laboratoire  seront  sur= 
tout  utiles  lorsqu’il  y  a  association  de  chancre  mou 
à  la  blennorragie  ou  à  la  syphilis.  D’ailleurs,  une 
réaction  de  Wassermann  doit  toujours  être  faite, 
le  chancre  mixte,  d’après  certains  auteurs 
(Fournier),  étant  fréquent.  Da  plaque  muqueuse 
anale  peut  prendre  la  forme  de  la  chaucrelle, 


simple  et  consistera  en  nettoyages  fréquents  avce 
une  solution  antiseptique  faible  :  permanganate 
de  potasse  à  i  p.  lo  ooo.  Dans  les  Intervalles  des 
lavages,  il  faut  appliquer  une  pommade  à  l’iodo- 
forme,  au  dermatol  ou  au  collargol.  Il  faut  une  fois 
par  jour  cautériser  le  fond  et  les  bords  de  l’ulcéra¬ 
tion  avec  le  nitrate  d’argent  ou  encore  à  l’acide 
chromique  à  i  p.  loo.  Da  vaccination  au  Dmelcos, 
si  on  neut  sriveillcr  le  iralade  et  si  l’eti  r.e  ciair 


mais  celle-ci  suppure  abondamment,  tandis  que 
la  plaque  muqueuse  est  sèche  ;  la  chancrélle  est 
plus  douloureuse  que  la  plaque  muqueuse.  Celle- 
ci  s’accompagne  de  roséole,  et  il  existe  des  plaques 
muqueuses"  dans  la  bouche.  En  face  d’une  cica¬ 
trice  chancrelleuse, ,  surtout  lorsqu’elle  devient 
sténosante,  on  pourrait  penser  à  un  cancer  anal 
et,  de  fait,  il  sera  souvent  nécessaire  de  faire  un 
prélèvement  en  vue  de  l’examen  histologique 
pour  trancher  la  difficulté.  Rappelons  enfin  que 
l’ulcération  tuberculeuse  de  l’anus,  avec  ses  bords 
blanchâtres  polycycliques,  son  fond  bosselé,  fon¬ 
gueux  et  ses  nodules  lupiques  satellites,  est  aisé¬ 
ment  reconnue. 

Ee  traitement  de  la  chançrelle  an^le  est  trèg 


Ai.i  e  cUsn.ielleuse  (fîg,  ,)); 

(figure  prêtée  par  M.  le  Dr  Ravaut), 

pas  les  réactions  quelquefois  assez  marquées,  agit 
rapidement  et  sûrement  sur  les  ulcérations.  Da  ci¬ 
catrice  sténosante  et  le  condylome  gênant  peuvent 
être  sectionnés  avec  le  bistouri  diathermique. 


G.  GUÉNAUX  et  P.  VASSELLE.  LA 

LA  BILOCULATION 
GASTRIQUE 

PAR  DISTENSION  DE  L’ARRIÈRE-FOND 
TÜBÉROSITAIRE 

a.  QUÉNAUX  et  P.  VASSELLE 

Radiologiste  des  hôpitaux  de  Paris.  MMecln  des  hôpitaux  d'Aiuiens. 

Il  existe  plusieurs  sortes  de  biloculations  gas¬ 
triques,  très  différentes  par  leur  nature  et  leur 
étiologie  :  biloculations  par  lésion  organique,  par 
spasme  localisé,  par  étirement  ou  refoulement 
des  parois  de  l’estomac.  Une  variété  très  spéciale 
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Fig. 

de  biloculation  est  due  à  la  distension  de  l’arrière-  ; 
fond  de  la  grosse  tubérosité  gastrique. 

Lorsqu’au  début  d’un  examen  gastrique,  on 
observe  le  remplissage  de  l’estomac,  on  est  parfois 
surpris  de  voir  la  substance  opaque  s’arrêter 
dans  le  pôle  supérieür  de  l’estomac  au  lieu  de  des¬ 
cendre  dans  la  portion  moyenne,  et  se  rassembler 
à  la  partie  inférieure  de  la  grosse  tubérosité',  qui  se 
laisse  distendre.  Tout  le  repas  opaque  peut  s’accu¬ 
muler  ainsi  dans  une  sorte  de  coupe,  que  surmonte 
une  poche  à  air  volumineuse  (fig.  i,  A)  et  il  faut 
souvent  attendre  assez  longtemps,  au  moins  plu¬ 
sieurs  minutes,  avant  de  voir  apparaître  le  seg¬ 
ment  moyen  de  l’estomac,  puis  son  bas-fond.  Si 
la  quantité  de  substance  opaque  ingérée  n’est  pas 
suffisante,  on  peut  même  voir  persister  pendant  des 
heures  l’aspect  de  cette  cuvette  suspendue  au- 
dessous  de  la  poche  à  air  gastrique.  Dès  que  le  pôle 
inférieur  de  l’estomac  est  distendu  et  que  l’image 
gastrique  se  dessine  dans  son  ensemble,  elle  pré¬ 
sente  un  aspect  biloculaire  assez  particulier,  que 
Barret  a  décrit  sous  le  nom  à.’ estomac  en  coupe  de 
champagne  (fig.  i,  B)  :  la  portion  tubulaire  de- 
l’estomac  présente  à  ses  deux  extrémités  deux 
poches  opaques,  la  supérieure  étant  élargie  en 
forme  de  coupe. 
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Mais  examinons  le  malade  dans  la  position 
oblique  antérieure  droite  ou  mieux  de  profil 
quand  la  visibilité  le  permet  ;  grâce  à  cette 
position,  nous  constatons  que  l’estomac  en  coupe 
de  champagne  n’est  pas  dû  à  une  biloculation 
véritable  par  rétrécissement  médio-gastrique 
et  qu’eh  réalité  la  cuvette  oii  est  retenue  la 
substance  opaque  est  formée  par  une  distension 
de  l'arrière-fond  tubérositaire  ;  cette  poche  est 
située  en  arrière  du  segment  gastrique  moyen 
et  se  trouve  dans  un  plan  très  postérieur  à  celui 
de  la  poche  pylorique  (fig.  2). 

Cette  cuvette  parvient  à  se  vider  peu  à  peu,  soit 
par  trop-plein  lorsque  le  niveau  du  contenu  opaque 


atteint  son  rebord  et  se  déverse  dans  le  corps  de 
l’estomac,  amorçant  ainsi  une  sorte  de  siphon¬ 
nage,  soit  sous  l’influence  du  péristaltisme;  on 
observe,  sur  l’arrière-fond,  des  ondes  de  contrac¬ 
tion  faibles  et  étalées  et  quelquefois  une  inçisure 


Fig.  2. 


qui  se  déplace  d’arrière  en  avant,  comme  les  inci- 
sures  qui  se  manifestent  assez  souvent  sur  l’antre 
pylorique  ;  aussi  est-il  rare  d’observer  une  stase 
prolongée  dans  l’arrière-fond  tubérositaire  dis¬ 
tendu.  En  refoulant  la  substance  opaque,  par  une 
pression  manuelle,  du  bas-fond  vers  la  grosse  tubé¬ 
rosité,  on  se  rend  facilement  compte  qu’il  n’existe. 
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entre  les  deux  poches,  aucun  obstacle,  aucun  ré¬ 
trécissement  organique  ou  spasmodique,  mais 
seulement  un  seuil  accentué.  En  faisant  pencher  le 
malade  en  avant,  on  obtient  le  déversement  du 
contenu  de  la  poch.e  supérieure  dans  le  corps  et 
le  pôle  inférieur  de  l’estomac.  Ee  décubitus  ventral 
est  encore  plus  efficace  et  fait  communiquer  lar¬ 
gement  les  deux  loges. 

A  cette  image  typique,  s'ajoutent  certaines  par¬ 
ticularités  qui  font  rarement  défaut  et  contri¬ 
buent  à  caractériser  le  syndrome  radiologique 
de  la  distension  tubérositaire  : 

a.  Hypertonie  gastrique  :  remplissage  hyper¬ 
tonique  du  segment  moyen  et  du  bas-fond,  avec 
surélévation  du  bas-fond,  celui-ci  étant  situé  à 
deux  à  trois  travers  de  doigt  au-dessus  des  crêtes 
iliaques  ; 

h.  Aérogastrie,  avec  surélévation  de  l’hémi- 
diaphragme  gauche  ; 

c.  Péristaltisme  accentué  de  l’antre  pylorique  ; 
l’évacuation  gastrique  s’effectue  rapidement  ou 
dans  les  délais  normaux  ; 

d.  Bulbe  duodénal  orienté  horizontalement 
vers  la  droite  et  même  obliquement  de  haut  en  bas, 
par  suite  de  la  surélévation  du  pôle  inférieur  de 
l’estomac  ;  souvent  le  duodénum  tout  entier  appa¬ 
raît  au-dessous  de  l’estomac  ; 

e.  Aérocolie  fréquente,  paraissant  la  consé¬ 
quence  de  l’aérogastrie.  On  n’observe  habituelle¬ 
ment  aucune  anomalie  du  gros  intestin,  aussi 
bien,  dans  sa  morphologie  que  dans  son  transit. 

A  côté  de  cette  image  typique,  il  en  existe  une 


très  analogue  et  paraissant  en  constituer  une  va¬ 
riété  atténuée,  que  l’un  de  nous  a  désignée  sous  le 
nom  à’ estomac  en  chapiteau  (Guénaux).  Comme 
dans  le  cas  précédent,  le  repas  opaque  tout  entier 
reste  accumulé  un  certain  temps  dans  le  pôle  su¬ 
périeur,  qui  présente  un  aspect  en  plateau  ;  la 
poche  à  air  peut  être  volumineuse,  mais  souvent 
aussi  elle  est  de  petites  dimensions.  Au  bout  de 
plusieurs  minutes,  la  substance  opaque  remplit 
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lî  reste  de  l’estomac.  Après  réplétion,  on  constate 
que  la  petite  courbure  est  coudée  à  angle  droit 
à  sa  partie  toute  supérieure  et  décrit  ainsi  une 
saillie  accentuée,  qui  surplombe  à  la  façon  d’un 
chapiteau  la  portion  tubulaire  de  l’estomac  (fig.  3). 
La  grande  courbure  a  une  direction  normale  et  ne 
subit  aucun  refoulement  dans  son  tiers  supérieur. 
Le  malade  désigne  d'une  façon  spontanée. 


Fig.  4- 


comme  étant  constamment  douloureuse,  la  zone 
située  immédiatement  en  regard  de  l’encoche 
décrite  par  la  petite  courbure.  Dans  le  décubitus 
dorsal  et  dans  le  décubitus  ventral,  la  même 
encoche .  persiste  et  coexiste  avec  une  douleur 
constante. 

Une  forme  biloculaire  plus  accentuée  au  con¬ 


traire  que  celle  de  l’estomac  en  coupe  de  cham¬ 
pagne  est  celle  dite  de  V estomac  en  cascade.  Sous 
ce  nom,  Rieder  a  décrit  un  estomac  biloculaire  et 
trilqculaire,  dont  les  différentes  poches  ne  sont  pas 
situées  exactement  l’une  au-dessous  de  l’autre 
en  position  frontale,  mais  apparaissent  désaxées, 
latéralement  ou  dans  le  plan  antéro-postérieur  ; 
des  seuils  plus  ou  moins  accusés  les  séparent, 
sans  qu’aucun  rétrécissement  serré  existe  entrç 
elles  (fig.  4  et  5), 
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Enfin,  une  déformation  plus  accusée  encore  est 
celle  de  V  estomac  en  cornue  onde  V  estomac  obscène 
de  Mathieu  ;  au  lieu  d’être  à  peu  près  vertical, 
en  position  frontale,  comme  l’estomac  en  coupe  de 
champagne,  l’estomac  en  cornue  est  très  incline 
obliquement  de  gauche  à  droite,  sa  grosse  tubéro- 


l'ig.  C. 


sité  étant  à  gauche  sous  le  diaphragme  et  la  portion 
descendante  traversant  l’abdomen  en  écharpe 
(fig.  6). 

Ces  différents  aspects  morphologiques  sont  sus¬ 
ceptibles  de  variation  d’un  examen  à  l’autre  et 
même  au  cours  d’un  seul  examen,  sans  doute 
parce  que  le  degré  de  l’aérogastrie  varie  ;  ou  a  par¬ 
fois  l’occasion,  après  éructation,  de  voir  l’estomac 
se  dégonfler  en  quelque  sorte  et  l’image  due  à  la 


diaphragme  gauche  avec  refoulement  du  cœur 
vers  la  droite.  Ee  remplissage  de  l’estomac  se  fai¬ 
sait  de  la  façon  typique  que  nous  avons  décrite 
au  début  de  cet  article  et,  après  réplétion,  on  ob¬ 
servait  l’image  de  !’«  estomac  obscène»  (fig.  7,  A). 
Ea  position  oblique  antérieure  droite  accen- 
tüée,  presque  de  profil,  faisait  apparaître  l’arrière- 
fond  tubérositaire,  séparé  ]par  un  seuil  du  corps 
de  l’estomac  (fig.  7,  B)  ;  de  petites  contractions 
festonnaient  le  contour  de  l’arrière-fond  distendu 
et  celui-ci  se  vidait  en  un  quart  d’heure  environ  ; 
en  même  temps,  l’aspect  de  l’estomac  vu  de  face 
se  modifiait  et  présentait  l’image  de  la  figure  7,  C. 

De  tels  aspects  radiologiques  sont  au  premier 
abord  d’une  explication  difiicile  et  ont  donné  lieu 
bien  souvent  à  de  fausses  interprétations,  parfois 
suivies  d’interventions  inutiles  ;  il  est  donc 
important  de  leur  donner  leur  signification  exacte 
et  d’en  préciser  la  valeur  sémiologique.  Pour 
faciliter  cette  interprétation,  il  est  indispensable 
d’analyser  d’abord  les  signes  cliniques  conco¬ 
mitants. 

Signes  cliniques.  —  E’image  de  l’estomac  «  en 
coupe  de  champagne  »  et  les  images  analogues  se 
rencontrent  surtout  chez  l’homme.  Ees  malades 
chez  lesquels  on  les  constate  accusent  des  symp¬ 
tômes  variables. 

Parfois  le  tableau  clinique  est  celui  de  la  dys¬ 


Fig.  7- 


distension  de  l'arrière-fond  se  modifier  en  un 
instant. 

Nous  avons  observé  tout  récemment  un  cas  de 
distension  tubérositaire,  chez  un  homme  de  trente- 
cinq  ans  se  plaignant  surtout  de  vertiges  et 
n’éprouvant  que  de  vagues  troubles  digestifs 
(tiraillements  et  troubles  vaso-moteurs) .  E’examen 
radiologique  montra  une  aérogastrie  énorme, 
entraînant  une  surélévation  considérable  de  l’hémi¬ 


pepsie  seiisitivo-motrice  :  malaises  plus  ou 
moins  supportables,  consistant  généralement  en 
une  sensation  de  gêne  ou  de  pesanteur  épigastrique 
survenant  après  les  repas,  ballonnement  abdo¬ 
minal  obligeant  les  malades  à  desserrer  leurs  vête¬ 
ments,  renvois  fréquents  surtout  gazeux,  pas  de 
vomissements,  névropathie  marquée. 

Ee  plus  souvent,  il  existe  un  syndrome  dou¬ 
loureux,  soit  du  type  continu,  soit  plutôt  du 
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tj^e  tardif  ou  demi-tardif,  ce  qui  contribue  à 
faire  soupçonner  une  lésion  organique.  lyorsque 
ces  malades  sont  envoyés  au  radiologiste,  ils  pré¬ 
sentent  déjà  en  général  un  long  passé  de  douleurs 
gastriques  périodiques.  A  ce  syndrome  douloureux, 
se  surajoutent  souvent  d’autres  symptômes, 
notamment  des  vomissements  alimentaires  ou 
aqueux,  et  aussi  une  sensation  de  pesanteur  à 
l’épigastre  et  à  l’hypocondre  gauche,  qui  appa¬ 
raît  dès  la  fin  des  repas,  s’accompagne  de  palpi¬ 
tations,  d’angoisse  précordiale  et  s’atténue  à  la 
suite  d’un  renvoi  gazeux.  Ce  symptôme  paraît 
bien  en  rapport  avec  une  distension  tubérositaire  ; 
mais  les  sensations  de  pesanteur  postprandiale 
sont  si  fréquentes  chez  les  dyspeptiques  qu’elles  ne 
peuvent  constituer  un  symptôme  pathognomor 
nique. 

En  résumé,  les  malades  se  présentent  avec  des 
symptômes  bénins  ou  accentués  qui  peuvent  les 
faire  considérer  a  priori  comme  des  fonctionnels 
ou  des  organiques  ;  tantôt,  symptomatologie 
banale  qui  fait  croire  à  une  aérophagie  simple, 
à  une  ptose,  à  une  dyspepsie  nerveuse  ;  tantôt 
syndrome  douloureux  qui  oriente  le  clinicien  vers 
le  diagnostic  de  lésion  ulcéreuse.  Rien  ne  permet 
de  soupçonner  l’anomalie  que  révéleront  les 
rayons  X.  Cependant,  les  signes  cliniques,  rappro¬ 
chés  de  l’image  radiologique,  vont  nous  apporter 
des  indications  fort  utiles  aux  déductions  patho¬ 
géniques. 

Conceptions  pathogéniques.  —  Ees  aspects 
radiologiques  que  nous  venons  de  décrire  ont  dohné 
Heu  à  des  conceptions  pathogéniques  différentes. 

Aérophagie.  —  ^'existence  d’une  poche  à  air 
gastrique  volumineuse  est  presque  la  règle  dans 
les  images  se  rattachant  au  type  de  l’estomac  en 
coupe  de  champagne.  Pour  Barret,  pour  Macaigne 
et  Baize,  la  distension  de  l’arrière-fond  tubérosi¬ 
taire  est  la  conséquence  d’un  excès  de  pression 
intragastrique  provoqué  par  l’aérophagie  ;  mais 
l’aérophagie  ne  s’accompagne  pas  nécessairement 
de  distension  tubérositaire.  Barret  a  montré  què 
l’arrière-fond  de  la  grosse  tubérosité  possède  une 
musculeuse  très  amincie  et  que  l’accroissement  de 
pression  se  fait  sentir  particulièrement  sur  cette 
région  de  l’estomac,  qui  cède  facilement  et  se 
laisse  déprimer  ;  la  grosse  tubérosité  présente  donc 
une  zone  de  moindre  résistance  à  la  distension  et 
ainsi  peut  se  former  cette  cuvette  qui  retient 
les  substances  ingérées  et  que  l’examen  radiolo¬ 
gique  en  position  latérale  met  bien  en  évidence, 
^'existence  d’un  point  faible  de  la  paroi  gastrique 
permettrait  à  l’aérophagie  de  jouer  le  rôle  capital 
dans  la  production  de  cette  déformation  si  caracté¬ 
ristique. 
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Ee  rôle  de  l’aérophagie  paraît  incontestable, 
mais  faut-il  ne  considérer .  que  l’aérophagie  dans 
la  pathogénie  du  syndrome?  E’aérophagie  consti¬ 
tue  rarement  une  entité  morbide  ;  elle  est  essen¬ 
tiellement  un  symptôme  de  dyspepsie,  quel  que 
soit  le  degré  de  celle-ci,  et  paraît  habituellement 
un  effet  plutôt  qu’une  cause. 

Hypertonie.  —  Si  l’on  tient  compte  de  deux 
signes  radiologiques  décrits  au  début  de  cet  article: 
le  remplissage  hypertonique  du  segment  moyen 
et  du  pôle  inférieur  de  l’estomac,  et  l’éléva¬ 
tion  du  bas-fond  gastrique,  il  semble  que  l’hyper- 
tonie  soit  à  l’origine  du  syndrome  de  distension 
tubérositaire  ;  l’aérophagie  reste  dès  lors  le  symp¬ 
tôme  secondaire  qu’elle  est  le  plus  souvent,  symp¬ 
tôme  de  défense  proyoqué  par  le  malade  :  celui-ci 
injecte  instinctivement  de  l’air  dans  sa  cavité 
gastrique  pour  essayer  d’en  distendre  les  parois, 
que  l’augmentation  de  tonicité  tend  à  rapprocher 
d’une  façon  excessive. 

Dans  la  majorité  des  cas,  la  constatation  d’une 
distension  de  l’arrière-fond  tubérositaire  nous 
paraît  impliquer  le  diagnostic  d’hypertonie  gas¬ 
trique,  non  d’hypertonie  constitutionnelle  comme 
on  le  constate  souvent  chez  les  sujets  brévilignes, 
mais  d’hypertonie  pathologique  dont  il  faut  dis¬ 
tinguer  deux  variétés  :  l’hypertonie  de  compensa¬ 
tion  et  l’hypertonie  réflexe. 

D’hypertonie  de  compensation  accompagne 
l’hypertrophie  musculaire  qui  se  produit  pour 
contrebalai^cer  une  sténose  à  la  phase  initiale. 
D’hypertonie  réflexe  peut  traduire  une  affection 
extragastrique,  mais  très  souvent  aussi  elle  cons¬ 
titue  un  signe  indirect  d’ulcère  de  l’estomac  ou  du 
duodénum. 

Compression  par  le  côlon;  —  Certains 
auteurs,  notamment  Redich  et  Connors,  Enriquez 
et  G.  Durand,  ont  attribué  à  une  compression  de  la 
face  postérieure  de  l’estomac  par  le  côlon  la  bilo- 
culation  si  particulière  qui  provient  de  la  disten¬ 
sion  tubérositaire. 

Il  est  certain  que  le  côlon  gauche  répond  habi¬ 
tuellement  à  la  partie  inférieure  de  la  grande  cour¬ 
bure  et  que  son  angle  splénique  s’accole  presque 
au  bord  gauche  de  l’estomac  ;  mais  ce  n’est  pas 
contre  sa  face  postérieure  qu’il  vient  s’insinuer 
lorsqu’il  est  distendu  par  des  matières  et  des  gaz  : 
il  pénètre  au  contraire  entre  la  face  antérieure  de 
l’estomac  et  la  paroi  abdominale  ;  il  n’en  com¬ 
prime  pas  moins  la  poche  gastrique  et  peut  la 
biloculer.  Cette  pathogénie  est  exacte,  mais  seule¬ 
ment  dans  une  faible  proportion  des  cas. 

D’«  estomac  en  cascade  »  n’a  généralement  pas 
d’autre  cause.  Une  brièveté  anormale  du  petit  épi¬ 
ploon  a  paru  —  dans  un  cas  de  l'eissly  et  Fried, 
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vérifié  à  l’interventioa  —  être  la  seule  cause  de  la 
déformatiou  gastrique  ;  Zehbe  a  cité  plusieurs  cas 
où  des  adhérences  furent  constatées  ;  de  tels  faits 
sont  exceptionnels,  presque  toujours  l’estomac  en 
cascade  résulte  d’une  compression  extrinsèque 
provenant  d’un  côlon  distendu  ou  en  situation 
anormale.  I^a  figure  4  en  fournit  un  exemple 
typique. 

Aérocolie'  et  volvulus  de  l’estomac.  —  he 

professeur  P.  Duval  explique  aussiles  déformations 
gastriques  par  l’aérocolie,  avec  constitution  se¬ 
condaire  d’un  volvulus  intermittent  de  l’esto¬ 
mac.  Brohée  (de  Bruxelles)  défend  également 
cette  conception.  B’angle  colique  gauche  distendu 
par  des  gaz  s’insinue  entre  la  face  antérieure  de 
l’estomac,  la  face  inféro-postérieure  du  foie  et  la 
paroi  abdominale  en  avant  ;  il  déprime,  écrase  ainsi 
transversalement  la  poche  gastrique  ;  cette  com¬ 
pression  amorce  une  biloculation  apparente  qui 
donne  radiologiquement  des  aspects  divers,  dont 
le  plus  représentatif  est  !’«  estomac  en  coupe  à 
champagne  ».  Cet  écrasement  peut  s’accompagner 
d’un  repliement  du  pôle  inférieur  de  l’estomac,  qui 
devient  ainsi  antérieur  par  rapport  au  pôle  supé¬ 
rieur,  et  l’on  a  un  estomac  à  deux  étages.  Un  autre 
estomac  à  deux  étages  peut  encore  être  produit, 
non  par  écrasement  et  repliement  combinés,  mais 
par  plissement  et  repliement  des  parois  gastriques, 
lorsque  la  paroi  abdominale  antérieure,  au  lieu 
d’être  flasque,  est  tonique  et  ne  permet  pas  à 
•  l’angle  colique  gauche  de  s’insinuer  au-devant  de 
l’estomac  ;  dans  ce  cas,  la  communication  entre 
les  deux  poches  se  fait  sur  le  côté  droit  et  non  plus 
au  centre  de  la  coupe  comme  dans  l’estomac  en 
coupe  de  champagne  proprement  dit.  Ue  replie¬ 
ment  amorce  le  volvulus  :  il  se  fait  une  torsion 
partielle  ou  totale  de  la  grande  courbure,  avec 
rotation  autour  d’un  axe  vertical  ou  oblique  pas¬ 
sant  par  le  corps  del’estomac  ;  la  poche  supérieure, 
située  à  gauche,  en  haut  et  en  arrière,  simule  le 
réservoir  d’une  cornue  à  moitié  remplie  ;  la  poche 
inférieure,  beaucoup  plus  petite,  est  tordue  et 
constitue  le  col  de  la  cornue  ;  la  portion  rétrécie 
séparant  les  deux  poches  est  le  siège  principal  de 
torsion  des  parois  gastriques  ;  c’est  dans  le  vol¬ 
vulus  partiel  que  la  vue  de  face  donne  la  forme 
d’estomac  en  cornue  ou  estomac  obscène,  lorsqu’il 
y  a  coexistence  du  repliement  et. du  volvulus  par¬ 
tiel,  l’estomac  devient  très  allongé  et  présente 
trois  poches  d’inégale  grandeur  ;  son  remplissage 
se  fait  en  cascade. 

^  D’après  P.  Duval  et  Brohée,  l’aérocolie  jouerait 
donc  un  rôle  prépondérant  dans  l’apparition  du 
volvulus  de  l’estomac.  A  vrai  dire,  le  rôle  de  l’aéro- 
colie  nous  paraît  assez  diflflcile  à  préciser  ;  les 
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déformations  énumérées  ci-dessus  ne  s’accompa¬ 
gnent  pas  toujours  d’une  aérocolie  accentuée  ;et 
l’aérocolie  paraît  très  souvent  sous  la  dépendance 
de  l’aérophagie,  qui  de\T:ait  avoir  par  suite  une 
action- primordiale. 

Action  combinée  de  l’aérogastrie  et  des 
ligaments  gastriques.  —  Dumont  (de  Bruxelles) 
ne  conteste  pas  l’action  de  l’aérocolie,  mais  il 
estime  que  le  volvulus  ne  s’établit  pas  uniquement 
par  le  refoulement  qu’exerce  l’angle  splénique 
sur  la  portion  moyenne  de  l’estomac,  et  qu’il 
se  forme  aussi  sous  l’influence  des  ligaments  gastro- 
spléniques  et  gastro-coliques.  Ces  ligaments 
exercent  —  lorsqu’il  y  a  refoulement  colique  — 
une  tension  transversale  sur  la  portion  moyenne 
de  l’estomac  ;  cette  tension  se  manifeste  surtout 
sur  la  paroi  postérieure,  si  bien  qu’il  se  forme  un 
angle  plus  ou  moins  aigu  entre  les  deux  portions 
de  cette  paroi  situées  de  chaque  côté  de  la  zone  de 
tension,  et  qu’il  se  produit  un  mouvement  de  bas¬ 
cule  de  la  paroi  autour  de  l’axe  de  striction,  d’où“ 
volvulus  de  l’estomac  d’avant  en  arrière,  comme 
le  montre  l’examen  radiologique  en  position 
obhque.  Plus  la  poche  supérieure  ainsi  formée 
augmente  de  volume,  plus  le  pôle  inférieur  devient 
petit  et  est  attiré  vers  le  haut. 

Nous  pensons,  avec  Dumont,  qu’il  y  a  une 
portion  de  la  paroi  postérieure  de  l’estomac  qui 
est  soutenue,  «  étayée  »  par  les  ligaments,  mais 
nous  ne  croyons  pas  qu’il  se  produise  un  mouve¬ 
ment  de  bascule  de  la  paroi,  avec  un  véritable 
mouvement  de  glissement  de  celle-ci.  Nous  suppo¬ 
sons  plutôt  qu’au-dessus  de  la  zone  étayée,  il  se 
trouve  une  zone  de  faible  résistance,  comme  le 
pense  Barret,  et  que  cette  zone  cède  plus  ou 
moins  sous  l’action  de  l’aérogastrie.  Quant  à  la 
surélévation  du  bas-fond,  nous  l’attribuons  à  une 
rétraction  purement  fonctionnelle,  sous  la  dépen¬ 
dance  de  l’hypertonie  gastrique.  Ua  situation 
haute  du  côlon  et  la  position  inclinée  vers  le  bas 
du  bulbe  duodénal  peuvent  s’expliquer  par  cette 
rétraction  fonctionnelle  du  bas-fond  gastrique. 


Ua  pathogénie  de  !’«  estomac  en  coupe  à  cham¬ 
pagne  »  semble  donc  relativement  complexe.  Nous 
avons  l’impression  que  les  diverses  théories  énon¬ 
cées  ont  toutes  une  part  de  vérité  et  qu’il  faut  là 
conjonction  de  causes  intrinsèques  :  (hypertonie, 
aérophagie,  zone  de  faible  résistance)  et  de  causés 
extrinsèques  :  (aérocolie,  compression  par  l’angle 
splénique  du  côlon,  tension  exercée  par  les  liga¬ 
ments)  pour  aboutir  à  la  formation  des  aspects 
morphologiques,parfois  si  singuliers,  que  la  radio- 
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logie  nous  permet  d’observer.  1,’liypertonie  dé¬ 
termine  un  excès  de  pression  intragastrique  et 
provoque  secondairement  l’aérophagie  ;  l’air  ingéré 
accumulé  dans  la  grosse  tubérosité  y  est  main¬ 
tenu  sous  tension,  à  la  dois  par  l’hypertonie  gas¬ 
trique,  par  le  refoulement  dû  à  l’angle  splénique 
que  distendent  les  gaz  provenant  de  l’estomac, 
«t  par  l’action  des  ligaments  gastro-spléniques, 
et  il  fait  céder  le  point  faible  de  la  paroi,  c’est-à-  ' 
dire  l’arrière-fond  tubérositaire. 

Selon  nous,  l’hypertonie  serait  la  cause  ini¬ 
tiale,  le  point  de  départ  de  la  déformation,  celle- 
ci  ne  pouvant  se  réaliser  qu’avec  le  concours  d’au¬ 
tres  conditions,  dont  nous  venons  d’énumérer 
les  principales.  Dans  cette  h3q)othèse,  le  clinicien 
devrait  s’efforcer  tout  d’abord  de  déterminer  la 
nature  de  l’hypertoùie  pour  chaque  cas  particu¬ 
lier.  En  l’absence  de  signe  direct  d’ulcère,  l’étude 
du  syndrome  clinique  fournit  de  très  utiles  indica- 
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Fig. 

tions  ;  un  syndrome  douloureux  tardif  ou  demi- 
.  tardif  rend  très  probable  l’existence  d’une  lésion 
ulcéreuse  ;  des  troubles  dyspeptiques  vagues  du 
tyi^e  .sensitivo-moteur  sont  plutôt  en  faveur  d’une 
hypertonie  fonctionnelle,  presque  toujours  névro¬ 
pathique.  Dans  certains  cas,  l’examen  radiolo¬ 
gique  permet  heureusement  de  sortir  du  domaine 
des  hypothèses  et,  grâce  à  des  images  caractéris¬ 
tiques,  fournit  ime  quasi-certitude  quant  à  l’ori¬ 
gine  lésionnelle  du  syndrome  ;  nous  pouvons  en 
citer  quelques  exemples. 

Giez  un  de  nos  malades,  qui  présentait  un  syn¬ 
drome  douloureux  demi-tardif,  l’examen  radiolo¬ 
gique  nous  révéla  l’existence  d’une  distension 
accentuée  de  l’arrière-fond  tubérositaire  ;  le  rem¬ 
plissage  du  segment  moyen  et  du  bas-fond  g^- 
trique  s’effectuait  si  lentement  qu’ilfallut  attendre 
près  de  trois-quarts  d’heure  pour  voir  l’estom^ 
dans  son  ensemble  ;  mais,  au  bout  de  ce  tem^,, 
on  constatait  l’apparition  d’nne  incisure  médio- 
gastrique  typique  qui  découpait  la  grande  cour¬ 
bure  et,  en  regard  de  cette  encoche,  un  point  dou¬ 


loureux  se  localisait  nettement  sur  la  petite  cour¬ 
bure;  le  diagnostic  d’ulcère  du  tiers  moyen  de  la 
petite  courbure  n’était  pas  douteux.  Chez  un  autre 
malade,  qui  présentait  un  syndrome  douloureux 
tardif  périodique,  les  rayons  X  mirent  en  évidence 
l’image  d’un  estomac  en  coupe  de  champagne  ; 
mais,  dans  l’examen  en  position  oblique,  on  aper¬ 
cevait  nettement  une  petite  niche  ulcéreuse,  haut 
située,  à  la  face  postérieure  de  l’estomac  (fig.  8). 

D’origine  ulcéreuse  de  l’hj'pertonie  gastrique 
est  souvent  méconnue  ;  tout  récemment  encore 
le  D""  Ronneaux  (i)  signalait  un  cas  d’hypertonie 
gastrique  avec  grosse  aérophagie,  où  une  niche 
typique  de  Haudeck  haut  située  ne  fnt  visible 
que  grâce  à  la  distension  gazeuse  de  la  moitié 
supérieure  de  l’estomac. 

Da  distension  de  l’arrière-fond  tubérositaire  n’a 
donc  pas  toujours  une  cause  fonctionnelle.  Par 
contre,  üfaut  se  garder  d’attribuer  une  cause  orga- 
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nique  à  une  distension  tubérositarie  d’ordre  pure¬ 
ment  fonctionnel  et  d’exposer,  par  cette  erreur,  le 
malade  à  une  intervention  chirurgicale,  qui  ne  mon 
trera  aucune  trace  de  déformation  ou  d’altération 
gastrique.  Quelle  que  soit  son  origine,  le  traite¬ 
ment  de  cette  forme  de  bîloculation  ne  devra  pas 
être  seulement  symptomatique  ;  on  ne  se  bornera 
pas  à  combattre  l’aérophagie  et  à  conseiller  le 
décubitus  ventral  pendant  le  quart  d’heure  qui 
suit  le  repas,  pour  favoriser  l’évacuation  de  la 
poche  tubérositaire  ;  mais  on  cherchera  surtout 
à  s’attaquer  à  la  cause  présumée  du  syndrome  : 
dyspepsie  purement  nerveuse,  constipation,  ulcus. 
Si  la  distension  fonctionnelle  s’atténue  sous  l’in¬ 
fluence  du  traitement  et  du  repos,  il  faut  recon¬ 
naître  qu’on  est  bien  souvent  impuissant  à  la 
faire  disparaître  :  elle  est  récidivante  et  se  repro¬ 
duit  presque  toujours  dès  que  le  malade  cesse 
son  traitement  et  reprend  ses  occupations,  surtout 
dans  le'  type  clinique  sensitivo-moteur.  On 
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peut  dire  que  cette  affection  ne  subit  pas,  dans 
le  temps,  de  modifications  sensibles  et  que  son 
aspect  gastro-radiologique  est,  à  peu  de  chose 
près,  le  même  à  des  intervalles  de  plusieurs  années. 


A  PROPOS  DE  QUELQUES  FORMES 
ANORMALES 

D’AMIBIASE  INTESTINALE 

Jean  RACKET 

Chef  de  clinique  à  la  Facullé. 

Pour  beaucoup  de  médecins,  encore,  la  dysen- 
térie  amibienne  est  restée  une  affection  rare  sous 
nos  climats,  et  uniquement  résumée  en  la  triade 
symptomatique  des  dysenteries  aiguës,  coloniales  ; 
douleurs  coliques,  ténesme  et  épreintes,  selles 
fréquentes  et  [d’aspect  dysentériforme  clas¬ 
sique.  Et  cependant,  depuis  la  guerre,  les  travaux 
nombreux  qui  ont  été  consacrés  à  cette  question 
nous  ont  appris  qu’il  était  beaucoup  trop  res¬ 
treint  d’enfermer  dans  ce  cadre  étroit  tous  les 
méfaits  de  l’amibiase  intestinale.  I,a  dysenterie 
est  devenue  une  affection  fréquente,  rencontrée 
sous  tous  les  climats,  et  depuis  les  travaux  de’ 
Ravaut  et  de  ses  collaborateurs,  de  Chauffard,  de 
Petzetakis  et  de  bien  d’autres,  nous  soupçonnons 
mieux  le  polymorpliisme  considérable  des  manifes¬ 
tations  intestinales  et  extra-intestinales  de  l’ami¬ 
biase.  La  rechercher  partout  et  toujours,  la  soup¬ 
çonner  derrière  toute  affection  aiguë  ou  chronique 
de  l’intestin  qui  ne  fait  pas  sa  preuve,  telle  doit 
être  aujourd’hui  notre  ligne  de  conduite,  sous 
peine  de  inéconnaître  la  véritable  origine  d’un 
s3mdrome  qu’un  traitement  banal  ne  guérit  pas, 
et  sous  peine  aussi  de  se  priver  de  succès  théra¬ 
peutiques  faciles  dès  qu’on  dépiste  l’amibiase 
camouflée  ou  larvée.  Notre  but  n’est  pas  de  re¬ 
prendre  ici  l’exposé  complet,  tant  de  fois  répété 
depuis  quelques  aimées,  des  manifestations  anor¬ 
males  de  la  dysenterie  amibienne.  Nous  renvoyons 
pour  cela  le  lecteur  aux  multiples  et  excellentes 
revues  générales  consacrées  à  ce  sujet.  Mais  nous 
voudrions  illustrer  par  quelques  observations 
personnelles  récentes  cette  notion  pour  nous 
capitale  en  pathologie  intestinale  :  le  polymor¬ 
phisme  parfois  surprenant  de  l’infection  ami¬ 
bienne.  Ces  quelques  cas  récents  soulèvent  en 
effet  des  problèmes  digahostiques  et  pathogé¬ 
niques  fort  intéressants,  dont  quelques-uns  d’ail- 
lèufs  encore  im  peu  déconcertants  ne  peuvent 
qu’être  posés  sans  qu’on  parviehne  aujourd’hui  à 
^eur  donner  une  solution  certaine  et  '  définitive. 


Les  hémorragies  intestinales  dans  la  dy¬ 
senterie  méconnue. 

Observation  I.  —  Un  homme  de  trente-deux  ans, 
convalescent  d'uiie  eucéplialite  épidémique  et  soign,  par 
notre  collègue,  le  Dr  Alajouaninc,  est  .subitement  pris, 
un  soir,  d’une  hémorragie  intestinale  abondante  et  émet 
par  l’anus, .  dans  la  nuit,  une  quantité  considérable  de 
sang,  rouge,  rutilant,  pur,  sans  glaires  ni  pus.  Quand  nous 
le  voyous  le  lendemain  matin,  nous  sommes  en  présence 
d’un  malade  anémié,  immobilisé  dans  son  lit  par  la 
crainte  d’une  nouvelle  hémorragie.  T, a  température  est 
de  37“.5.  le  pouls  rapide  bat  à  120  à  la  minute,  il  n’accuse 
aucun  phénomène  douloureux,  et  ne  s’explique  pas  cette 
hémorragie  subite  et  abondante,  qu'aucun  passé  intes¬ 
tinal  récent  ou  éloigné  ne  parvient  à  éclaircir. 

1,’examen  de  l’abdomen  ne  donne  aucun  renseignement, 
ou  ne  constate  ni  défense,  ni  ballonnement,  ni  point, 
douloureux.  Le  toucher  rectal  ne  permet  de  reconnaître 
aucune  anomalie,  sauf  la  présenee  de  (juelques  caillots 
sanguins  accumulés  dans  l’ampoule.  Un  suintement  de 
sang  rouge  continue  par  l’anus,  et  s’exacerbe  après  le 
toucher. 

N’ayant  aucune  orientation  diagnostique  par  l’inter¬ 
rogatoire  et  l’examen  clinique  de  ce  malade,  nous  jfra- 
tiquous  une  rectoscopie  prudente.  Nous  sommes  immé¬ 
diatement  aveuglés  piar  le  sang  qui  suinte  en  nappe  et 
s’écoule  par  le  tube  endoscopique,  lîntre  deux  tampon¬ 
nements,  quel  n’est  pas  notre  étonnement  d’apercevoir, 
sur  la  muqueuse  hyperémiée,  de  nombreuses  ulcérations 
recouvertes  d’un  enduit  diphtéroïde  et  dont  l’aspect  si 
caractéristique  nous  fait  immédiatement  poser  le  dia¬ 
gnostic  d’ulcération  amibienne.  Et  pourtant  rien,  en 
dehors  de  la  constatation  rectoscopique,  ne  permet  de  son¬ 
ger  à  l’amibiase.  C’est  tout  au  plus  si,  en  fouillant  à 
nouveau  le  passé  du  malade,  nous  apprenons  qu’en  1915, 
pendant  la  guerre,  il  eut  durant  huit  jours  au  front 
une  diarrhée  abondante  avec  glaires  et  sang  ;  épisode 
intestinal  qui  disparut  après  quelques  jours  d’infirmerie 
et  par  un  traitement  bismuthé  et  opiacé.  Depuis  lors, 
jamais  aucun  trouble  intestinal  à  .signaler  jusqu’à  l’hé¬ 
morragie  qui  nous  occupe. 

Ces  émissions  de  sang  pur  n’ont  rien  qui  ressemble  à 
la  selle  dysentériforme  classique,  il  n’y  a  pras  de  douleurs, 
pas  d’épfeintes,  et  enfin  et  surtout  ce  malade  est 
couché  depuis  deux  mois  pour  sou  encéphalite.  Nous  nous 
demandons  d’où  pourrait  provenir  la  contamination, 
personne  dans  l’entourage  n’ayant  présenté  à  aucun 
moment  quelque  trouble  intestinal  suspect.  Et  pour¬ 
tant  la  constatation  de  ces  ulcérations  si  caractéristiques 
nous  incite  à  maintenir  malgré  tout  ce  diagnostic  d’ami¬ 
biase,  et  pendant  qu’on  recherche  dans  les  selles  le  para¬ 
site  incriminé,  nous  instituons  d’emblée  un  traitement 
par  l’émétine.  L’évolution  confirme  entièrement  notre 
hypothèse.  D’une  part,  le  soir  même,  notre  ami  Terrial, 
chef  de  laboratoire  du  D^Bensaude,  retrouve  dans  le  sang 
fraîchement  émis  une  grosse  quantité  d’amibes  dysen¬ 
tériques  ;  d’autre  part,  le  traitement  antiamibien  arrête 
en  dix-huit  heures  et  définitivement  l’hémorragie. 

A  quelques  jours  de  là,  une  nouvelle  rectoscopie  nous 
montre  la  disparition  complète  des  ulcérations  rectales, 
et  le  retour  à  l’intégrité  de  la  muqueuse  recto-sigmoï¬ 
dienne.  Depuis  deux  ans,  ce  malade,  astreint  régulière¬ 
ment  à  des  cures  antiamibiennes  d’entretien  (stoyarsol, . 
pâte  de  Ravaut),  n’a  plus  jarqais  présenté  aucun  refour 
oHiensif  de  l’amibiase  et  a  même  vu  disparaître  quelqiics;; 
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légers  troubles  gastriques  qu’il  nous  a  confessés  depuis  : 
c'étaient  une  pesanteur  après  les  repas,  des  éructations 
une  sensibilité  épigastrique  que,  depuis  plusieurs  années, 
il  constatait  fréquemment  et  qu’il  avait  rapportés  à 
un  trouble  fonctionnel  de  l'estomac,  et  qu’auctuie  médica- 
•tioii  gastrique  n’avait  améliorés. 

Telle  est  donc  cette  obsen^ation  si  curiéuse 
d’une  form'e  purement  hémorragique  d’amibiase 
intestinale,  jusque-là  absolmnent  latente  et 
méconnue,  et  que  seule  la  rectoscopie  a  permis 
d’identifier  en  l’absence  de  tout  autre  signe  cli¬ 
nique  de  dysenterie. 

Très  voisine  de  cette  première  observation 
est  celle  que  nous  avons  pu  recueillir  plus  récem¬ 
ment,  mais  ici  l’examen  coprologique  nous  fait 
défaut  et  seule  l’épreuve  thérapeutique  a  jugé 
Torigine  amibienne  des  accidents. 

Obs.  II.  —  Un  homme  de  quarante-deux  ans  est  pris 
subitement  dans  la  nuit  de  coliques  généralisées  à  tout 
l’abdomen,  et  de  diarrhée  liquide,  ocreuse  et  fétide.  A  la 
troisième  selle,  il  émet  une  grosse  quantité  de  sang  rouge, 
rutilant,  absolument  pur.  I/hémorragie  se  répète  plu¬ 
sieurs  fois  dans  la  journée  suivante,  et  nous  sommes  ap¬ 
pelé  le  soir  même  pour  un  examen  rectoscopique.  Ua 
quantité  du  sang  émise  eu  dix-huit  heures  est  considé¬ 
rable.  I.e  malade  est  très  anémié,  latigué,  mais  ne  se 
plaint  d’aucune  douleur;  sa  température  est  basse,  le 
pouls  hypotendu,  petit  et  rapide. 

Iv’examen  abdominal  ne  nous  décèle  qu’un  cla])otenient 
colique  généralisé.  I,a  rectoscopie  est  très  difficile  ;  il 
s’écoule  par  le  tube  une  grosse  quantité  de  sang  rouge  à  la 
moindre  mobilisation,  et  le  rectum  est  garni  de  caillots 
qui  empêchent  tout  examen.  Après  un  petit  lavage  à 
l’eau  très  chaude,  nous  parvenons  à  apercevoir  la  mu¬ 
queuse  rectale,  qui  est  parsemée  d’ulcérations  en  coup 
d’ongle,  très  nombreusès,  étendues  à  la  partie  inférieure 
du  sigmoïde,  et  saignant  de  toutes  parts  abondamment. 
Ue  sang  s’écoule  d’aileurs  des  parties  coUques  supérieures 
et  Vient  bientôt  tout  aveugler. 

Mais  nous  constatons  de  plus,  dans  les  derniers  centi¬ 
mètres  de  l’ampoule  rectale,  trois  ou  quatre  petites  ulcé¬ 
rations  arrondies,  régulières,  comme  faites  à  l’emporte- 
pièce,  dont  le  centre  est  nécrotique,  en  pastille  noirâtre. 

Le  seul  diagnostic  possible  est  celui  de  recto-colite 
hémorragique.  Aucune  étiologie  n'est  retrouvée  ni  par 
l’examen  clinique  ni  par  l’interrogatoire  le  plus  minu¬ 
tieux  de  ce  malade  qui  a  toujours  joui  d’une  parfaite 
santé.  Nous  savons  la  gravité  si  fréquente  de  ces  recto¬ 
colites  hémorragiques  cryptogénétiques.  Il  faut  agir  vite, 
car  l’hémorragie  est  abondante  et  l’état  alarmant.  Guidés 
seulement  par  l’existence  de  ces  trois  ou  quatre  ulcéra¬ 
tions  à  centre  nécrotique,  nous  instituons  d'emblée  un 
traitement  émétinique,  associé  à  la  thérapeutique  habi¬ 
tuelle  des  grandes  hémorragies.  Dès  le  lendemain  l’écoule¬ 
ment  sanglant  diminue,  puis  cesse  ;  les  selles  réappa¬ 
raissent  d’abord  pâteuses  et  noirâtres,  puis  moulées  et 
de  couleur  normale.  Depuis  un  an,  la  guérison  est  com¬ 
plète,  les  ulcérations  nécrotiques  ont  disparu  et  le  malade 
a  repris  sa  vie  courante,  continuant  le  traitement  anti¬ 
amibien  d’entretien. 

Dans  cette  observation  manque  certes  le  con¬ 
trôle  parasitaire,  iniis  il  nous  semble  qu’on 
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puisse  la  mettre  en  parallèle  avec  la  précédente 
devant  l’effet  si  rapide  et  si  .complet  du  traite¬ 
ment  émétinique. 

Le  rétrécissement  amibien  dureclum. 

ÜBS.  III.  —  M.  D.,  âgé  de  quarante  aiis,  vient  nous  con¬ 
sulter  pour  une  rectite  chronique  remontant  à  trois  ans, 
accompagnée  d’un  rétrécissement  serré  du  rectum  n'ad¬ 
mettant  qu’à  peine  une  bougie  n»  14. 

Les  accidents  ont  débuté  il  y  a  trois  ans  par  un  syn¬ 
drome  dysentérique  typique  avec  selles  hémorragico- 
piirulentes,  afécales,  sans  aucune  élévation  thermique  et 
sans  modification  notable  de  l’état  général.  La  constipa¬ 
tion,  toujours  marquée,  s’accompagne  de  douleurs  coliques 
paroxystiques  avec  endolorissement  permanent  de  tout 
l’abdomen.  Aucun  examen  rectoscopique  ou  coprolo¬ 
gique  n’est  pratiqué  et  on  conseille  un  traitement  par 
la  haute  fréquence.  Eu  pratiquant  l’introduction  d’une 
première  bougie,  on  s’aperçoit  à  ce  moment  que  le  ma¬ 
lade  est  porteur  d’un  rétrécissement  assez  serré  du 
rectum.  Le  syndrome  dysentérique  s'atténue  spontané¬ 
ment,  mais  il  persiste  une  constipation  opiniâtre  avec 
matières  rubanées,  des  douleurs  abdominales  fréquentes 
et  des  émissions  hémorragico-purulentes  constantes 

Pendant  deux  années,  ce  malade  est  traité  par  les  divers 
antiseptiques,  subit  une  dilatation  anale  sous  anesthésie, 
est  opéré  pour  l’ablation  d’un  condjdome  et  enfin  traité 
par  la  diathermie  selon  la  méthode  de  Bensaude  et 
Marcliand.  C'est  à  ce  moment  que  notre  ami  Marchand, 
frappé  par  l'amilioration  du  rétrécissemen  t  à  la  suite 
'du  traitement  diathermique,  mais  aussi  par  la  persis¬ 
tance  d’une  rectite  intense,  nous  demande  d’examiner 

I,e  toucher  et  l'examen  rectoscopiques  nous  montrent 
la  présence  d’un  rétrécissement  admettant  l’index  diffici¬ 
lement  situé  à  6  centimètres  de  l’anus,  à  bords  indurés  et 
inextensibles  et  l’existence  d’une  rectite  proliférante  , 
intense  ;  la  muqueuse  saignant  au  moindre  contact  du 
rectoscope  est  recouverte  d’enduits  pseudo-membraneux 
étendus. 

Prappé.s  par  l’histoire  dysentériforme  du  début,  nous 
apprenons  par  l’interrogatoire  que  ce  malade  a  autrefois 
séjourné  au  Brésil,  qu’il  y  a  présenté  à  plusieurs  reprises 
des  épisodes  dysentériques  subaigus,  sans  que  jamais  on 
ait  pratiqué  un  examen  parasitaire  de  ses  selles,  ni  qu’on 
ait  institué  un  traitement  antiamibien.  Le  D^  Terrial, 
chef  de  laboratoire  du  D'  Bensaude,  pratique  sur  notre 
demande  un  examen  parasitaire  des  selles  et  des  prélè-’ 
vements  rectaux,  et  nous  révèle  la  présence  à'Amtsba 
dysenterica  en  quantités  considérables.  Un  traitement 
mixte  émétinique  ef  arsenical  est  alors  institué  et  en  deux 
mois  nous  voyons  fondre  sous  nos  yeux  le  rétrécissement 
rectal,  et  disparaître  complètement  tout  écoulement.  Les 
rectoscopies  pratiquées  par  la  suite  nous  ont  montré  une 
muqueuse  recto-sigmoïdienne  parfaitement  salùe,  et  ce 
malade,  suivi  depuis  plus  (Je  trois  ans,  n’a  plus  jamais 
présenté  d'accident  dysentériforme,  ni  de  récidive  de  la 
sténose  rectale. 

^11  s’agit  dptic  là  d’iiu  cas  très  rare  de  rétrécisse¬ 
ment  amibien  du  rectum.  Des  cas  analogues  ont 
été  récemment  publiés  par  MM.  Bensaude  et 
CaÎQ,  par  Savignac.  Est-ce  à  dire  que  nous  devons 
toujours  suspecter  l’amibiase  en  face  de  tout  rétré¬ 
cissement  récita.  Ce  serait  de  beaucoup  dépasser 
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notre  pensée.  Ces  cas  sont  très  rares  en  effet,  et 
parmi  tant  de  rétrécissements  observés  par  notre 
maître  M.  Bensaude  dans  sa  longue  pratique 
désaffections  ano-rectales,  nousavonspu  enrelever 
seulement  cinq,  que  notre  maître  nous  a  signalés. 

Cette  observation  cependant  mérite  d'être 
relatée,  car,  si  rare  soit  cette  variété  de  sténose, 
u’est-il  pas  indispensable  de  connaître  son  exis¬ 
tence  ?  On  sait,  en  effet,  la  désespérante  ténacité 
des  rétrécissements  du  rectum  et  l’inefficacité  si 
fréquente  de  toute  thérapeutique  curatrice. 
Kt  si  de  temps  à  autre  on  peut  suspecter  et 
prouver  l’origine  amibienne  de  certaines  de  ces 
sténoses,  n’est-ce  pas  offrir  à  ces  malades  une 
chance  inespérée  de  guérison? 

Les  appenlici'es  dysentériques.  —  La 
dysenterie  peut  dans  certains  cas  ou  simuler 
une  appendicite  par  son  s5mdrome  douloureux 
de  la  fosse  iliaque  droite,  ou  créer  une  appendicite 
amibienne.  . 

Nous  avons  pu  récemment  eu  observer  deux  cas 
différents  ;  l’un’  appendicite  aiguë  chez  une  dysen¬ 
térique  ;  l’autre  simulant  une  appendicite  chro¬ 
nique  que  l’on  s’apprêtait  à  opérer. 

ÜBS.  IV.  —  Nous  avons,  à  la  clinique  médicale  de 
l'Hôtel-Dieu,  observé  récemment  avec  notre  maître, 
M.  le  professeur  Carnot,  une  jeune  femme  de  vingt-trois 
ans,  qui  fût  prise  brusquement  de  douleurs  dans  la  fosse 
iliaque  -droite  avec  nausées,  et  élévation  légère  de 
température.  La  crise  dura  une  heure.  Un  médecin  appelé 
fit  le  diagnostic  d'appendicite  et  l’envoya  dans  un  service 
de  chirurgie  pour  y  être  opérée.  Après  huit  jours  d’ob¬ 
servation,  malgré  l’absence  de  température,  mais  devant 
la  persistance  du  point  de  côté  abdominal  droit  et  des 
nausées,  ou  l’opéra,  et  l’intervention  révéla  un  appendice 
peu  malade,  légèrement  congestionné.  Le  lendemain  ma¬ 
tin,  la  malade  fut  prise  de  coliques  violentes,  de  selles 
diarrhéiques,  atteignant  soixante  par  vingt-quatre  heures 
et  d’aspect  dysentérique  typique,  afécales,  glairo-sangui- 
nolentes  et  d’odeur  infecte.  La  température  monta  rapi¬ 
dement  à  39“,  l’état  général  s’altéra  très  vite  et  la 
déshydratation  fut  rapide.  En  vingt-quatre  heures,  l’état 
devint  franchement  mauvais,  le  pouls  était  rapide,  petit, 
hypotendu,  le  faciès  était  celui  d'une  grande  intoxiquée, 
et  les  selles  atteignaient  quatre-vingts  par  vingt-quatre 
heures.  La  malade  fut  alors  passée  eu  médecine,  dans  le 
service  du  professeur  Carnot,  où  l’on  pratiqua  un  examen 
coprologique.  Cet  examen  révéla  de  très  nombreuses 
amibes,  mobiles,  hématophages,  caractéristiques  de  la 

Un  traitement  antidyseutérique  fut  immédiatement  mis 
eu  œuvre.  L’émétÿie  améliora  lentement  l’état  intestinal  ; 
les  selles  se  réduisirent  à  trente  par  vingt-quatre  heures, 
mais  encore  glairo-sanglantes  et  contenant  toujours 
des  amibes.  Mais  nous  fûmes  obligés  d’être  très 
prudents,  car  l’émétine  à  haute  dose  Jn’était  pas 
sans  danger  pour  cette  malade  au  (^ur  défaillant,  et 
bientôt,  après  une  dose  totale  de  38  centigrammes  eu 
sept  jours,  nous  remplaçions l’émétine  par  des  lavements 
quotidiens  de  2  grammes  de  quinosol,  médicament  ayant 
une  grande  parenté  avec  l’yatrène.  I/amélioratloa  s’ac¬ 


crut  notablement  dans  les  jours  qui  suivirent,  mais  ces 
lavements  étant  douloureux  et  mal  supportés,  nous  ins¬ 
tituâmes,  dans  une  troisième  étape,  un  traitement  par  le 
stovarsol  pris  par  voie  buccale  à  la  dose  de  50  centi¬ 
grammes  par  vingt-quatre  heures.  A  partir  de  ce  mo¬ 
ment,  les  phénomènes  s’amendèrent  rapidement  ; 
les  selles-  moulées  réapparurent,  ou  ne  retrouva  plus 
d’amibes,  et  la  guérison  conqjlète  fut  rapidement  obtenue. 
La  malade  sortit  enfin  de  l’hôpital  complètement  guérie, 
de  cette  alerte  grave  tout  au  moins,  et  nous  lui  conseil¬ 
lâmes  des  cures  régulières  d’entretien  la  mettant  en  garde 
contre  les  retours  si  fréquents  de  l’amibiase  insuffisam¬ 
ment  traitée. 

Nous  n’eiitrerons  pas  dans  le  détail  des  ré¬ 
flexions  que  peut  suggérer  une  telle  observation  ; 
nous  renvoyons  pour  cela  à  la  communication 
faite  par  M.  le  professeur  Carnot  et  nous  à  la. 
Société  de  gastro-entérologie  de  Paris  (séance  du 
12  mars  1928).  Nous  soulignerons  seiüement  la 
longue  latence  de  cette  amibiase,  son  réveil  subit 
sous  forme  de  crises  pseudo-appandicalaires,  et 
surtout  le  déclenchement  brutal,  en  vingt-quatre 
heures,  par  l’acte  opératoire,  d’une  poussée 
extrêmement  violente  d’amibiase  avec  accidents 
toxi-infectieux  très  graves.  Reconnaître  dans  ces 
cas  l’amibiase  avant  l’intervention  est  chose  sou¬ 
vent  bien  malaisée,  mais  cette  observation  nous 
montre  l’intérêt  qu’il  y  a  à  la  rechercher  de  parti 
pris  derrière  un  tableau  d’appendicite  un  peu 
atypique.  C’est  alors  éviter  l’intervention  inu¬ 
tile  d’abord,  grave  ensuite  puisqu’elle  détermine 
un  réveil  brutal  et'souvent  alarmant  de  la  dysen¬ 
terie  jusque-là  latente. 

Nous  opposerons  à  cette  forme  aiguë  d’amibiase 
à  forme  appendiculaire,  une  variété  (de  fausse 
appendeite  chronique,  que  nous  avons  récem¬ 
ment  observée  avec  notre  maître  M.  le  profes¬ 
seur  agrégé  Harvier. 

Obs.  V.  —  Il  s’agit  d’une  Américaine  de  trente-six  ans 
et  vivant  eu  Italie.  Son  mari  présente  depuis  la  guerre  une 
diarrhée  tenace  avec  cinq  à  six  selles  par  jour.  J  amais  i^ 
n’a  été  traité  pour  cette  diarrhée,  et  jamais  l’amibiase 
n’a  été  recherchée.  Depuis  quelques  mois  notre  malade 
se  plaignait  de  troubles  abdominaux  imprécis,  avec  nau¬ 
sées,  parfois  des  vomissements,  constipation  opiniâtre 
et  amaigrissement  rapide,  suite  d’un  régime  restrictif 
très  sévère  édicté  pour  ces  troubles  intestinaux.  Trouvant 
à  l’examen  une  très  légère  sensibilité  dans  la  fosse  iliaque 
droite,  mi  chirurgien  préconisa  une  intervention  pour 
appendicite  chronique  qui  effraya  fort  la  malade  et  qui 
la  décida  à  venir  nous  consulter. 

En  l’absence  de  point  appendiculaire  précis,  ei^cons- 
tatant  une  sensibilité  colique  généralisée,  et  dans  l;itt- 
certitude  d’un  examen  radioscopique  ne  morjttant 
aucune  anomalie  du  transit  et  de  la  situation  intestin^7. 
nous  fîmes  pratiquer  un  examen^hématologiqu^iqul  dé¬ 
cela  une  forte  éosinophilie  (15  p.  loo).  Suspectant  alors 
un  parasitisme,  nous  dem.audâmes  un  examen  coprolo¬ 
gique,  et  celui-ci  révéla  une  assez  grande  quantité 
d’amibes  dysentériques  Le  traitem;at  au  stovarso 
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amena  très  rai'ideiiient  l’amélioration  puis  la  guérison 
de  tous  ces  trotibles  et  notre  malade  repartit  pour  l’Italie 
en  parfaite  santé. 

C’est  donc  ici  au  hasard  d’un  examen  héiliato- 
logique,  pratiqué  chez  une  malade  anémiée 
dont  le  syndrome  appendiculaire  ne  faisait  pas 
sa  preuve  nette,  que  nous  fûmes  conduits  à  sus¬ 
pecter  et  à  reconnaître  l’amibiase.  Ce  n’est 
qu’apjès  l’avoir  reconnue  que  nous  pûmes,  par 
un  interrogatoire  précis,  rattacher  vraisemblable¬ 
ment  ce  parasitisme  à  la  contamination  conju¬ 
gale  et  suspecter  l’origine  amibienne  des  troubles 
intestinaux  du  mari. 

Les  colite?  ulcéro-gangreneuses. 

Ons.  VI.  —  M™'!  G...,  âgée  de  quarante  ans,  est  prise 
brusquement,  en  pleine  santé,  de  violentes  coliques  abdo 
minales  et  de  diarrhée,  et  au  troisième  jour  de  sa  maladie- 
elleadéjàvingt-cinqsellesparvingt-quatreheures,  d’abord 
noirâtres,  puis  nettement  dysentériques  avec  épreintes  et 
ténesme  rectal,  et  enfin  des  selles  très  fétides,  à  son  entrée 
dans  le  service  de  notre  maître  Harvier  au  neuvième  jour 
de  l’afïection.  L’état  général  est  alors  mauvais  ;  teint  ter 
reux,  lèvres  et  langue  sèche,  température  à  39“,  pouls 
petit  à  iio  par  minute.  Cette  femme,  prostrée,  se  pré¬ 
sente  d’emblée  comme  profondément  infectée.  L'examen 
montre  un  ventre  ballonné,  douloureux  sur  toute  l’éten¬ 
due  du  cadre  colique,  et  plus  spécialement  au  niveau  de 
la  fosse  iliaque  droite  où  l’on  décèle  un  certain  empâte¬ 
ment  profond;  Au  toucher  rectal,  le  doigt  rencontre,  à 
4  centimètres  de  l’anus,  des  masses  mollasses,  irrégu' 
Hères,  douloureuses,  et  à  la  rectoscopie  la  muqueuse 
rectale  uniformément  rouge  se  montre  parsemée 
d’ulcérations,  recouvertes  les  unes  de  fausses  membranes 
blanchâtres,  les  autres  siégeant  au  sommet  de 
néoformations  irrégulières,  molles,  saignant  au  moindre 
contact  et  recouvertes  de  larges  plaques  de  sphacèle 

Kous  pratiquons  immédiatement  un  prélèvement  au 
niveau  de  plusieurs  uicérations,  et,  malgré  un  examen 
immédiat  sur  platine  chauffante,  nous  ne  pouvons  décou. 
vrir  aucuhe  amibe.  Cette  recherche,  répétée  plusieurs  fois 
au  cours  des  jouis  suivants,  reste  toujours  négative. 

Ne  trouvant  par  l’examen  cHnique  et  par  les  re¬ 
cherches  de  laboratoire  aucun  élément  étiologique  ca¬ 
pable  d’étayer  un  diagnostic  causal,  nous  apprenons  que 
cette  femme  est  mariée  à  un  sujet  colonial,  ayant  con¬ 
tracté  eu  Afrique  la  S3rphiUs  et  la  dysenterie.  Séparée  de 
son  mari  pendant  deux  ans,  elle  a  repris  la  vie  commune 
il  y  a  six  -mois,  mais  elle  affirme  n’avoir  jamais  présenté 
le  moindre  trouble  intestinal.  Malgré  la  négativité  de 
.  nos  examens,  nous  instituons  dès  le  début  de  l’hospitaUsa- 
tion  (dixième  jour  de  la  maladie)  tm  traitement  par  l’émé¬ 
tine,  qui  n’amene  aueune  sédation.  L'hémoeulture  reste 
stérile,  l'ensemencement  des  selles  doime  une  flore  très 
polymorphe  sans  aucun  élément  prépondérant.  Devant 
l’échec  de  toutes  les  thérapeutiques,  nous  faisons  prati¬ 
quer  une  cæcostomie  en  vue  d’une  dérivation  intestinale 
et  de  la  possibiUté  de  grands  lavages  antiseptiques. 
L’intervention  n’empCche  pas  l’évolution  progressive,  et 
malgré  une  sérothérapie  antigangreneuse,  la  malade 
succombe  cinq  jours  après  l’opération. 

L’intestin,  formolé  par  la  bouche  cœcale  dès  après  la 
mort,  se  montre  agglutiné  par  des  néomembranes  ;  le 
côlon  est  distendu,  épaissi  ;  les  parties  décUves  de  l’abdo¬ 
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men  contiennent  une  petite  quantité  de  liquide  grisâtre, 
horriblement  fétide.  Le  cæcum  doublé  de  volume,  très 
friable,  se  déchire  quand  on  le  décolle.  Toute  tentative  de 
mobiUsation  coHque  amène  une  rupture- des  parois  intes¬ 
tinales,  mais  les  lésions  prédominent  au  cæcum  et  au 
sigmoïde.  On  retrouve  à  l’ouverture  de  l’intestin  les 
ulcérations  sphacéHques  reconnues  au  rectoscope  sur  la 
muqueuse  rectale,  et  l’ensemble  constitue  un  type  com¬ 
plet  de  colite  ulcéro-gangreneuse  à  prédominance  au 
niveau  du  cæcum  et  du  recto-sigmoïde.  L’examen  histo¬ 
logique  enfin  nous  montre  l’existence  d’amibes  nom¬ 
breuses,  groupées  en  amas  entre  la  sous-muqueuse  et  la 
musculeuse,  et  surtout  abondantes  au  voisinage  des  ulcé¬ 
rations  cæcales. 

Voici  donc  une  amibiase  intestinale  latente 
pendant  de  nombreux  mois  ou  années,  ainsi  qu’en 
témoignent  l’induration  et  l’épaississement  con¬ 
sidérables  des  parois  coliques,  qui,  brusquement, 
sans  cause  nette,  se  révèle  par  un  syndrome 
suraigu  de  colite  ulcéro-gangreneuse  rapidement 
mortelle.  Cette  amibiase  n’a  pas  cédé  au  traite¬ 
ment  émétinique  ;  elle  ne  s’est  révélée  ami¬ 
bienne  à  aucun  examen  de  laboratoire  durant 
son  évolution,  malgré  que  l’on  ait  fait  les  prélève¬ 
ments  directement  sur  les  ulcérations  rectales. 
Enfin  c’est  probablement  à  la  fixation  formolée 
rapide  post  mortem  que  nous  devons  d’avoir  pu 
retrouver  dans  la  paroi  cohque  l’amibe  soupçon¬ 
née.  Bien  des  cas  de  colite  grave  étiquetés  cr5rpto- 
génétiques  ne  sont-ils  pas  dus  à  l’amibiase? 
Mais,  faute  de  pouvoir  précocement  fixer  les 
pièces,  on  ne  retrouve  pas  le  parasite,  et  l’on 
ignore  la  nature  véritable  de  ces  formes  encore 
mystérieuses. 

Ces  quelques  observations  soulèvent  dans  leur 
ensemble  des  problèmes  cliniques,  étiologiques  et 
pathogéniques  fort  intéressants. 

A.  Au  point  de  vue  clinique.  —  C’est  d’abord 
et  avant  tout  le  polymorphisme  de  Vamilhase  intes¬ 
tinale  que  ces  cas  soulignent  :  une  hémorragie 
intestinale  de  sang  pur  ^  début  brutal,  une  sténose 
hypertrophique  du  rectum, une  appendicite  aiguë, 
une  appendicite  chronique,  une  colite  suraiguë 
ulcéro-gangreneuse  :  sont-ce  là  les  formes  que 
l’on  a  coutume  de  décrire  dans  le  chapitre  des 
dysenteries  amibiennes? 

Pour  deux  d’entre  elles  seulement,  l’apparition 
de  selles  dysentériques  typiques  vint  éveiller 
d’emblée  notre  attention  ;  mais  dans  les  autres 
cas,  rien  n’orienta  cliniquement  vers  l’amibiase, 
et  c’est  le  plus  souvent  de  parti  pris,  devant  l’échec 
des  thérapeutiques  banales  antérieures,  ou  guidés 
par  un  signe  de  présomption  de  détail,  que  nous 
avons  systématiquement  songé  à  cette  étiologie. 
Aussi  ne  saurions-nous  trop  insister  sur  la  nécessité 
absolue  de  pratiquer  au  moindre  doute,  si  léger 
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soit-il,  des  examens  spéciaux,  destinés  à  dépister 
l’amibiase.  Et  nous  soulignerons  l’intérêt  capital, 
dans  ces  cas,  de  la  rectoscopie  qui  si  souvent 
nous  a  montré  les  ulcérations  caractéristiques, 
permettant  presque  à  elles  seules  d’affirmer  la 
présence  des  amibes  ;  de  l’hématologie,  qui,  dans 
notre  observation  III,  nous  a  pennis,par  la  cons¬ 
tatation  d’une  éosinophilie  anormale,  de  soupçon¬ 
ner  l’existence  de  parasites  que  rien  cliniquement 
ne  permettait  d’incriminer  ;  de  la  coprologie  enfin, 
qui,  en  décelant  l’amibe  ou  le  kyste,  confirme  le 
doute  ou  parfois  même  crée  à  elle  seule  le  diagnos¬ 
tic  jusque-là  insoupçonnable.  Ce  sont  là  des  mé¬ 
thodes  faciles,  à  la  portée  de  tout  praticien,  n’exi¬ 
geant  pas  un  matériel  et  une  technique  com- 
irliqués,  et  qui  doivent  chaque  jour  entrer  davan¬ 
tage  dans  la  pratique  courante. 

Et  si  même  ces  méthodes  peuvent  encore 
sembler  trop  complexes  au  médecin  éloigné  de 
tout  laboratoire  et  de  tout  spécialiste,  il  reste  à 
celui-là  une  pierre  de  touche  qu’il  ne  doit  jamais 
négliger.  Nous  voulons  parler  du  traitement 
d’épreuve.  Au  moindre  doute,  au  moindre  soup¬ 
çon,  si  l’on  ne  possède  aucun  des  moyens  de 
diagnostic  énumérés  ici,  il  ne  faut  pas  hésiter  à 
recourir  à  la  thérapeutique  antiamibienne  d’é¬ 
preuve  :  l’émétine  donnera  vite  la  clef  de  l’énigme,  • 
et  si  même  elle  est  instituée  sans  résultats,  si 
l’amibiase  incriminée  n’est  pas  en  cause,  il  n’en 
résultera  aucun  dommage  pour  le  malade.  Une 
thérapeutique  si  précieuse,  et  en  tout  cas  inof¬ 
fensive  quand  elle  est  bien  maniée,  a  toujours  le 
droit  d’être  tentée. 

B.  Au  point  de  vue  étiologique  et  pathogé¬ 
nique.  —  Ees  problèmes  soulevés  par  ces  formes 
anormales  de  l’amibiase  sont  ’attssi  fort  intéres¬ 
sants,  quoique  pour  certains  encore  mystérieux. 

Une  première  question  importante  qui  se  pose 
à  nous,  est  celle  de  la  contamination  amibienne. 
Nous  sommes  loin  aujourd’hui  de  la  nécessité  au¬ 
trefois  classique  d’un  séjour  colonial  pour  penser 
à  l’amibiase.  Ea  guerre  n’a  fait  que  .multiplier 
ces  cas  déjà  signalés  avant  elle  par  Ravaut,  Chauf¬ 
fard  et  d’autres,  et  que  l’on  a  qualifiés  d’amibiase 
autochtone.  Et  pourtant,  cette  notion  aujourd’hui 
si  classique  ne  semble  pas  encore  avoij  pénétré 
dans  tous  les  milieux  médicaux,  puisque  nous 
voyons  chaque  jour  des  médecins  s’étonner  d’une 
suspicion  de  dysenterie,  en  invoquant  que  leur 
malade  n’a  jamais  quitté  la  France.  E’amibe  vit 
de  plus  en  plus  sous  nos  climats  tempérés,  elle  se 
transmet  à  bas  bruit  et  nous  ne  devons  jamais 
rejeter  d’emblée  cette  étiologie  sous  le  mauvais 
prétexte  de  la  latitude.  Mais  si  dans  bien  des  cas 
nous  trouvons  une  contamination  nette,  bien 
-ouvent  aussi  l’interrogatoire  doit  être  très  précis 


et  très  serré  pour  retrouver  la  date  et  l’objet  du 
contage.  Dans  notre  première  observation,  c’est 
une  diarrhée  à  Verdun,  diarrhée  légèrement  san¬ 
glante,  guérie  en  quelques  jours  par  l’opium  ;  et 
cet  épisode  nous  le  retrouvons  seulement  parce 
que  systématiquement  nous  l’avons  recherché 
dans  les  antécédents  de  notre  malade,  qui  l’avait 
oublié,  et  qui  n’avait  jamais  attaché  d’impor¬ 
tance  à  une  si  courte  manifestation  intestinale. 
Et  tous  les  médecins  qui  furent  à  Verdunj  pendant 
la  guerre  savent  le  nombre  de  ces  contaminations 
à  une  époque  où  la  promiscuité  des  troupes  colo¬ 
niales  et  des  troupes  françaises  était  étroite  et  où 
les  conditions  d’hygiène  étaient  plus  que  pré¬ 
caires. 

Dans  une  autre  de  nos  observations,  c’est 
la  cohabitation  durant  plusieurs  années  avec 
un  colonial  ancien  dysentérique.  Chez  notre  malade 
atteint  de  rétrécissement  rectal,  c’est  unséjour  au 
Brésil  entrecoupé  d’épisodes  dysentériques  qui, 
depuis  le  retour  en  France,  ne  s’étaient  plus  ma¬ 
nifestés.  Mais  quelquefois  rien  ne  peut  être 
retrouvé  malgré  l’interrogatoire  le  plus  serré. 
Notre  deuxième  observation  d’hémorragie  intes¬ 
tinale  en  est  un  bel  exemple.  Il  faut  donc  recher¬ 
cher  systématiqirement  le  contage  dans  les  mani¬ 
festations  intestinales  les  plus  minimes,  les  plus 
banales,  les  plus  oubliées,  et  en  tout  cas  ne  pas 
rejeter  le  diagnostic  d’amibiase  même  si  rien 
ne  peut  être  retrouvé  dans  les  antécédents. 

Mais  ici  une  deuxième  question  beaucoup 
plus  mystérieuse  se  pose  à  nous  :  Pourquoi  subi¬ 
tement,  dans  un  certain  nombre  de  cas,  la  dysen¬ 
terie  éteinte,  et  complètement  latente  durant 
plusieurs  années,  se  réveille-t-elle  en  un  épisode 
aigu  qui  peut  parfois  en  imposer  ^pour  une 
première  contamination  récente  ?  Et  nous  devons 
nous  demanderà  ce  propos  d’une  paît  oùsoimneille 
l’amibe  devant  ces  phases  muettes,  d’autre  part 
quelle  est  la  cause  de  sa  nouvelle  activité,  souvent 
si  subitement  déclenchée. 

Il  est  classique  de  faire  du  recto-sigmoïde  le 
nid  de  l’amibiase  chronique*  U’ainibe,  nichée  dans 
la  sous-muqueuse,  y  serait  parfois  endormie 
pendant  de  longs  épisodes.  Mais  nous  nous  éton¬ 
nons  de  ce  que  les  examens  rectoscopiques  si 
souvent  pratiqués  chez  de  vieux  dysentériques 
chroniques  porteurs  de  kystes,  ne  montrent 
si  fréquemment  aucune  altération  recto-sig¬ 
moïdienne  permettant  de  situer  le  repère  d’amibes 
pourtant  encore  actives,  puisque  les  selles  con¬ 
tiennent  des  kystes  et  puisque  le  malade  dans  ces 
cas  accuse  des  troubles  intestinaux  que  le  traite¬ 
ment  spécifique  va  nettement  améliorer  ou  même 
faire  cesser.  Nous  nous  étonnons  aussi  que  bien 
souvent  ces  malades  ne  mentionnent  aucun  trouble 
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douloureux  recto-sigmoïdien,  et  viennent  si 
habituellement  nous  consulter  pour  des  dou¬ 
leurs  de  la  fosse  iliaque  droite,  pour  une  sensibilité 
du  cæco-ascendant,  qui  est  spasmé,  douloureux  à 
la  palpation,  et  chez  qui  toute  sensibilité  droite 
disparaît  après  traitement  émétinique  ou  arse¬ 
nical.  Et  enfin  nous  ne  pouvons  pas  ne  pas  rap¬ 
procher  ces  constatations  des  examens  anatomo¬ 
pathologiques  pratiqués  avec  notre  maître  Har- 
vier  dans  le  cas  de  notre  malade  rapporté  à 
l’observation  VI,  où  les  amibes  étaient  surtout 
accumulées  dans  la  sous-muqueuse  cœcale,  qui 
semble  bien  avoir  été  le  réservoir  principal  des 
parasites,  d’où  secondairement  ils  atiraient  es¬ 
saimé.  Et  nous  arriverions  volontiers,  è  la  conclu¬ 
sion  que  le  cæcum  semble  être  le  lieu  de  prédilec¬ 
tion  de  la  stagnation  amibienne  durant  les  phases 
de  latence,  opinion  d’ailleurs  soutenue  déjà 
par  le  professeur  Brumpt,  et  qu’il  nous  confirma 
à  l’examen  de  ces  pièces  soumises  à  son  contrôle. 

Le  point  le  plus  obscur  reste  encore  à  éclaircir  : 
pourquoi  une  amibiase  latente  durant  plusieurs 
années  se  réveille-t-elle  subitement  en  une  crise 
aiguë,  simulant  dans  certaines  de  nos  observations 
une  crise  de  première  infection?  Nous  devons 
avouer  ici  notre  ignorance  à  ce  sujet.  Si,  dans  cer¬ 
tains  cas,  on  peut  soupçonner,  et  encore  bien 
gratuitement,  une  infection  générale  réveillant 
brusquement  un  parasitisme  sommeillant,  si 
dans  d’autres  on  peut  plus  sûrement  mettre  en 
cause  l’action  déclenchante  de  l’acte  opératoire 
comme  dans  notre  observation  IV,  il  est  une  grande 
majorité  de  cas  où.  nous  ne  pouvons  nullement  incri¬ 
miner  une  cause  nette  à  ces  réveils  d’amibiase. 
Dans  l’observation  VI,  si  curieuse,  que  nous  avons 
pu  étudier  avec  M.  Hanrier,  il  n’a  pas  été  possible 
de  retrouver  une  infection  étrangère  comme  cause 
déclenchante,  et  nous  écrivions  récemment,  dans 
ime  communication  faite  le  ii  avril  1927  à  la 
Société  de  gastro-entérologie  de  Paris  :  «  Ce  point 
très  spécial  du  réveil  subit  d’une  amibiase  latente 
nous  a  semblé  important  à  souligner  ;  il  montre 
d’autant  plus  les  réserves  que  nous  devons  faire 
dans  le  pronostic  d’une  amibiase  chronique 
et  la  persistance  que  nous  devons  apporter  dans 
la  continuation  prolongée  du  traitement.  Syphilis, 
paludisme,  amibiase,  trois  affections  que  M.  Ra- 
vaut  a  rapprochées  dans  son  livre  et  qui,  de  plus 
en  plus,  se  manifestent  comme  des  maladies  bien 
parallèles  quant  à  leur  mode  infini  d’évolution 
chronique  et  quant  à  leurs  réveils  souvent  ino¬ 
pinés.  » 

Il  reste  un  dernier  point  sur  lequel  nous  vou¬ 
drions  attirer  l'attention  ;  la  fréquence  avec  la- 
-quelle  tout  examen  des  selles  ou  même  des  prélè¬ 


vements  directement  faits  sur  les  ulcérations 
sous  contrôle  rectoscopique  reste  absolument 
négatif,  et  ne  permet  de  déceler  ni  kystes  ni 
amibes.  Il  est  pourtant  classique  de  recommander 
en  cas  de  soupçon  l’amib  ase  æ  reo  ler  her  direc 
tement  le  p  .ras  te  au  niveau  des  ulcérations  recto 
sigmoïdiennes.  L’expérience  nous  a  montré  bien 
souvent  que  ces  recherches  sont  infructueuses,  et 
que  malgré  cela,  soitpar  l’épreuve  thérapeutique, 
soit  par  l’examen  nécropsique,  on  peut  dans  ces 
cas  affirmer  l’origine  amibienne  des  accidents  ob 
servés.  Est-ce  à  dire  qu’il  faut  abandonner  ces 
méthodes  d’investigation?  Bien  loin  de  là  notre 
pensée,  mais  ce  que  nous  voulons  souligner,  c’est 
qu’en  médecine  un  examen  négatif  ne  signifie  pas 
du  tout  qu’il  faille  rejeter  pour  cela  le  diagnostic 
que  la  clinique  permet  de  soupçonner.  Et  en 
matière  d’amibiase,  comme  dans  toute  autre 
affection,  c’est  sur  un  faisceau  de  preuves  qu’il 
faut  étayer  sa  conception. 

Aussi  ne  saurions-nous  trop  recommander  de  ne 
pas  se  contenter  d’un  seul  mode  d’examen.  Au 
moindre  doute  d’amibiase,  après  étude  anamnes¬ 
tique  et  clinique  du  malade,  il  faut  toujours  et  de 
parti  pris  pratiquer  une  rectoscopie,  un  examen 
parasitaire  des  selles  et  des  prélèvements  recto- 
sigmoïdiens,  une  recherche  de  l’éosinophilie  san¬ 
guine,  et  dans  certains  cas  même  une  radioscopie 
intestinale.  Et  quand  bien  même  toutes  ces  re¬ 
cherches  seraient  infructueuses,  si  la  clinique  et  les 
antécédents  permettent  de  suspecter  une  ami¬ 
biase,  on  devra,  tenter  le  traitement  d’épreuve  ; 
il  est  sans  danger,  il  est  à  la  portée  de  tout  prati¬ 
cien  et  il  réservera  souvent  de  beaux  succès  théra¬ 
peutiques.  L’amibiase, onne  saurait  trop  le  répéter, 
est  une  maladie  essentiellement  polymorphe, 
beaucoup  plus  fréquente  en  Europe  depuis  la 
guerre,  où  elle  est  entrée  dans  le  domaine  de  la 
pratique  médicale  courante. 

C’est  pour  illustrer  ce  polymorphisme  que  nous 
avons  voulu  rapporter  ici  ces  observations  nou¬ 
velles.  Si  nous  n’avons  pas  encore  pu  résoudre 
à  notre  gré  tous  les  problèmes  qu’elles  soulèvent, 
elles  pourront  peut-être  susciter  des  recherches 
nouvelles  et  partant  nous  faire  mieux  pénétrer 
les  mystères  encore  nombreux  de  l’évolution  ami¬ 
bienne. 


ACTUALITÉS 

ACTUALITÉS  MÉDICALES 

Comment  les  souffles  cardiaques  prennent- 
ils  naissance? 

ïiss  théories  expliquant  l’origine  des  souffles  cardiaques 
par  une  simple  vibration  des  parois  paraissent  criti- 
cables  à  S.  Bondi  {Wiener  klin.  Wüch.,  15  et  22  nov, 
1928). 

Il  présente  une  interprétation  nouvelle  qui  repose  sur 
des  études  hydrodynamiques  et  acoustiques.  Eu  dehors 
des  cas  où  il  s’agit  d’un  bruit  par  choc  provoqué  par  une 
ondée  liquide  frappant  contre  la  paroi,  il  faut  faire  entrer 
en  ligne  de  compte  la  formation  des  séries  de  tourbillons 
qui  se  produisent  chaque  fois  qu’un  courant  rapide  est 
lancé  dans  un  milieu  liquide  au  repos.  Cette  série  de  tour¬ 
billons  donne  naissance  à  des  vibrations,  mais  s’il  existe 
ime  couche  de  liquide  au  repos  suffisamment  importante 
interposée  entre  elle  et  les  parois,  les  vibrations  ne  seront  . 
pas  transmises  au  dehors. 

En  appliquant  ces  données  aux  observations  cliniques 
faites  en  pathologie  cardiaque,  tous  les  .souffles  d’après 
Bondipourraieixt  être  facilement  interprétés.  DansVinsuj- 
fisance  aortique,  le  souffle  pourrait  être  plus  ou  moins  dif¬ 
ficile  à  entendre  selon  que  la  série  de  tourbillons  passe  à 
proximité  de  la  paroi  ventriculaire  antérieure  ou  se 
trouve  au  contraire  noyée  dans  un  ventricule  rempli  de 
sang. 

Dans  l’insuffisance  mitrale,  deux  points  seraient  à  di.s- 
tinguer.  De  reflux  de  sang  par  la  valcule  mitrale  tantôt 
ne  produit  pas  de  son  transmissible  à  l’oreille,  tantôt,  en 
vènant  frapper  la  paroi  auriculaire,  détermine  ce  souffle 
de  la  base  entendu  en  certains  cas  par  Nauhyu.  Les  val¬ 
vules  elles-mêmes  ne  peuvent  donner  naissance  à  aucun 
souffle,  ainsi  que  l’auteur  s’en  est  rendu  compte  enexpéri- 
mentant  .sur  des  cœurs  isolés  de  chien  ou  de  porc.  Quant  au 
gros  souffle  systolique  de  la  pointe,  ce  serait  un  bruit  au¬ 
tochtone  et  non  pas  un  bruit  transmis  :  il  se  formerait 
dans  le  ventricule-,  à  la  pointe  même,  du  fait  de  tourbillons 
produits  entre  les  piliers,  par  suite  de  la  fuite  mitrale. 

Dans  le  rétrécissement  mitral,  les  variations  d’intensité 
du  roulement,  le  renforcement  présystolique  s’expliquent 
de  même  en  tenant  compte  du  degré  plus  ou  moins  mar¬ 
qué  du  rétrécissement,  et  de  la  direction  qu’il  imprime  à  la 
série  de  tourbillons.  Même  les  rétrécissements  dits  «muets  » 
se  comprennent  en  envisageant  un  gros  manteau  liquide 
autour  du  courant.  On  conçoit  également  que  des  sons 
îiualogues  puissent  s'entendre  en  cas  d’anémie  perni¬ 
cieuse  ou  de  tumeurs  du  ventricule  gauche. 

A  la  lumière  de  cette  nouvelle  théorie,  l’auteur  pense 
que  tous  les  cas  particuliers  de  l’auscultation  cardiaque 
devront  être  revus,  et  il  rappelle  que  Skoda  avait  entrevu 
autrefois  certaines  des  explications  envisagées  aujour¬ 
d’hui. 

M.  POUMAmOUX, 

Traitement  du  glaucome  par  le  glaucosan  et 
par  l’amino-glaucosan. 

L’hypertension  intra-oculaire  peut,  comme  ou  le  sait, 
revêtir  deux  formes  bien  distinctes  ;  le  glaucome  aigu, 
dans  lequel  prédominent  souvent  les  phénomènes  ner¬ 
veux  et  vaso-moteurs,  et  le  glaucome  chronique.  Eu  dehors 
du  traitement  chirurgical, qui  reste  trèssouyent  indispen¬ 
sable  et  .qui  a  des  indications  précises  dans  les  deux 
formes  que  nous  venons  de  citer,  les  myotique.?,  pilocar- 
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pine  et  ésérine,  sont  les  médicaments  les  plus  employés,  et 
leur  action  est  souvent  remarquablement  efficace. 

Récemment,  surtout  en  Allemagne,  on  a  préconisé 
deux  autres  médicaments  qui  tous  deux  ont  sur  l’hyper¬ 
tension  oculaire  une  efficacité  contrôlée,  bien  que  leur 
action  sur  la  pupille  soit  opposée,  puisque  l’un  est  un 
mydriatîque  et  l'autre  un  myotique. 

Ce  sont  le  glaucosan  et  l’amino-glaucosan  qu’a  étudiés- 
C.  Hamburger  [Revista  de  medicina  y  de  cirugia,  no- 
vembrei928).Leglaucosan  est  dérivé  de  l’adrénaline  syn¬ 
thétique;  il  produit  une  vaso-constriction  considérable, 
l’œil  après  une  seule  goutte  devenant  blanc  comme  du 
marbre;  il  dilate  la  pupille  au  maximum  et  abaisse  la 
tension,  ce  qui  est  paradoxal,  les  abaisseurs  de  la  tension 
connus  jusqu’à  ce  jour  étant  myotiques  en  général.  Le 
produit,  tiré  de  l’adrénaline  lévogyre,  a  de  graves  inconvé¬ 
nients  ;  il  produit  localement  un  tel  effet  qu’une  seule 
goutte  peut  donner  une  ischémie  de  toute  la  joue  corres¬ 
pondante  ;  enfin  il  donne  des  troubles  cardiaques  graves 
avec  accélération  du  pouls  qui  bat  parfois  à  près  de  200. 
Au  lieu  de  se  servir  de  ce  produit  pur,  on  peut  y  associer 
eu  proportions  convenables  l’adrénaline  synthétique- 
dextrogyre,  qui  ne  donne  pas  de  troubles  généraux  et  qui 
est  mieux  tolérée  par  l’œil  ;  un  mélange  judicieux  de  ces 
deux  produits  constitue  le  glaucosan  du  commerce,  qui  ' 
peut  donner  des  résultats  intéressants  dans  le  glaucome  ; 
cependant  la  faillite  est  à  peu  près  complète  dans  les 
cas  de  glaucome  aigu,  mais  dans  ies  formes  chroniques,  à 
conditioud’employer  le  médicament  avec  soin,  on  pourrait 
éviter  un  certain  nombre  d’opérations,  l’action  hypotoni- 
saiite  serait  plus  complète  et  plus  durable  que  celle  de  la 
pilocarpiue  et  de  l’ésérine.  C'est  un  médicament  très 
puissant,  redoutable  parfois,  mais  qui  appelle  une  expé¬ 
rimentation  qui  établira  sans  doute  ses  réelles  qualités. 

Le  second  médicament  de  ce  groupe  est  l’aSnino-glau- 
cosaii  qui  est  un  myotique  également  très  puissant 
puisqu’il  est  capable  de  contracter  une  pupille  dilatée 
par  l’atropine,  ce  que  ne  peuvent  faire  ni  la  pilocarpiue  ni 
l’ésériue.  L’autem'  et  d’autres  expérimentateurs  auraient 
déjà  obtenu  des  résultats  avec  ce  médicament;  malheureu¬ 
sement,  il  est  d’un  maniement  très  délicat  et  il  est  re¬ 
commandé  de  ne  jamais  dépasser  la  dose  d’une  goutte. 

Notons  ces  deux  médicaments  qui  constituent  une 
arme  de  plus  contre  le  glaucome,  affection  dont  la  gravité 
est  généralement  si  grande. 

MlvUIGOt  DE  TkEIGXV. 

Etude  clinique  du  saturnisme  professionnei. 

Les  lois  promulguées  dans  les  divers  pays  au  sujet  des 
maladies  professionnelles  rendent  nécessaire  pour  le 
clinicien  la  connaissance  des  symptômes  ohjectijs  de 
l’intoxication  chronique  par  le  plomb.  P.  SchmEERTMANN 
(Forischritte  der  Medizin,  8  février  1929),  après  avoir  attiré 
l’attention  sur  ces  deux  faits,  qui  peuvent  avoir  ime  im¬ 
portance  médico-légale,  d’une  part  que  des  intoxications- 
accidentelles  non  professionnelles  peuvent  survenir  chez 
des  travailleurs  manipulant  le  plomb,  et,  d’autrepart,  que 
la  constatation  de  symptômes  traduisant  l’absorption  de 
plomb  par  l'organisme  ne  signifie  pas  fatalement  «  in¬ 
toxication  pathologique  »,  passe  en  revue  les  symptômes 
objectifs  cardinaux  de  cette  absorption  ; 

1.  V altération  de  la  teinte  du  visage  manque  rarement  ; 
il  s’agit  d’une  légère  pâleur  tirant  sur  le  jaune,  qui  dispa-- 
raît  relativement  vite  (en deux  à  trois  semaines)  si  l’absorp 
tion  de  plomb  cesse. 

2.  I,a  présence  dans  le  sang  d'hématies  à  ponchtations 
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basophiles  a  une  grosse  valeur  ;  on  en  trouve  dans  les 
préparations  colorées  (soit  par  les  méthodes  habituelles, 
soit  au  bleu  de  I,ôSier)  un  nombre  sensiblement  équiva¬ 
lent  à  celui  des  leucocytes.  Il  s'agit  d’hématies  jeunes  et 
non  pas,  comme  il  a  été  dit  par  erreur,  de  particules  de 
plomb.  Quant  à  l’anémie,  elle  est  inconstante. 

3.  Le  liséré  gingival  n’a  pas  l’importance  qui  lui  est  géné¬ 
ralement  attribuée  :  il  peut  passer  inaperçu  et  peut  être 
simulé  par  de  la  gingivite  liée  à  une  dentition  en  mauvais 
état.  Le  liséré  véritable  suit,  lorsqu’on  l’observe  à  la  loupe, 
le  trajet  des  capillaires  infiltrés  par  le  sulfure  de  plomb. 

-l.  h’ hématoporphyrinuric  se  traduit  par  la  coloration 
rose-rouge  que  prennent  les  phosphates  précipités  en 
chauffant  l'urine  avec  une  solution  sodique. 

La  constatation  des  signes  précédents  permet  donc  de 
rattacher  à  une  intoxication  .saturnine  et  de  faire  par  suite 
rentrer  dans  le  cadre  des  maladies  assimilées  aux  acci¬ 
dents  du  travail  des  affections  telles  que  coliques  de  plomb, 
douleurs  articulaires,  paralysies,  encéphalopatliie,  amau¬ 
rose,  néphrite,  etc. 

L’auteur  considère  enfin  qu'il  devrait  être  interdit 
aux  femmes  et  aux  enfants  de  travailler  dans  le  plomb  • 
on  connaît  eu  particulier  la  fréquence  des  avortements  et 
des  accouchements  prématurés  imputables  au  saturnisme. 

M.  POTTMAII,T,OUXt 


6  Avril  ig2g. 

syphilitiques  et  tuberculeuses,  splénomégalies  primi¬ 
tives)  ;  il  se  pose  aussi  et  surtout  avec  les  maladies  infec¬ 
tieuses  :  endocardites  lentes,  fièvre  mélitococcique,  fièvre 
typhoïde,  colibacillémie.  L’autopsie  ne  montre  que  des 
lésions  banales,  et  l’observation  de  Maschowitz.qui  décrit 
au  niveau  des  artérioles  et  capillaires  viscéraux  des 
thrombi  hyalins  entourés  et  pénétrés  de  fibroblastes 
affectant  un  aspect  tuberculoïde,  reste  isolée.  Le  traite¬ 
ment  ne  peut  être  étiologique  ;  les  deux  méthodes  les 
plus  efficaces  sont  les  transfusions  et  la  cure  deWhipple, 
qui  ont  parfois  permis  dans  quelques  cas  de  véritables 
résurrections.  Quelle  est  la  place  nosographique  de  ce 
syndrome?  L'auteur  croit  queparmi  les  anémies  fébriles 
aiguës  on  peut  faire,  à  côté  des  anémies  fébriles  sympto¬ 
matiques  des  affections  sanguines,  des  anémies  fébriles 
symptomatiques  des  septicémies  connues,  des  anémies 
des  splénopathies,  une  place  aux  anémies  fébriles  aiguës 
essentielles,  de  cause  encore  inconnue,  mais  bien  carac¬ 
térisées  par  leurs  symptômes  cliniques  et  hématolo¬ 
giques. 

JEAN  LEREB0UI,I,BT. 

Recherches  sur  l’action  thérapeutique  des 
colorants  et  du  violet  de  gentiane  en  par¬ 
ticulier. 


Contribution  expérimentale  à  l’étude  de  l’an¬ 
tagonisme  fonctionnel  entre  surrénale  et 
pancréas. 

Chez  deux  addisoiiiens  et  un  diabétique,  L.  Qua- 
RANTA  {Il  Policlinico,  Ses.  tnedica,  i<^''  février  1929)  a 
cherché  à  exciter  la  fonction  glandulaire  des  surrénales 
ou  du  pancréas  par  un  traitement  radiothérapique  à 
faibles  doses  (1/20  de  la  dose  d’érythème  pour  les  surré¬ 
nales,  3/20  pour  le  pancréas).  Ce  traitement  ne  donna 
que  des  résultats  transitoires  avec  maximum  deux  heures 
après  l’irradiation.  Chez  les  addisouiens,  en  même  temps 
que  l'augmentation  de  la  pression  sanguine  et  de  la  cho- 
lestérinémie,  on  put  observer  une  inhibition  sensible  de 
la  fonction  insulinique,  avec  augmentation  du  taux  de  la 
glycémie.  Chez  le  diabétique  au  contraire,  les  irradiations 
du  pancréas  purent  augmenter  manifestement  la  fonction 
insulinique  en  faisant  diminuer  la  glycémie  et  la  glyco¬ 
surie  ;  eu  même  temps  on  constatait  un  abaissement  de  la 
pression  artérielle,  et  surtout  rme  diminution  de  la  cho- 
lestérinémie.  Ces  observations  semblent  à  l’auteur  de 
nature  à  confirmer  la  notion  de  l’antagonisme  entre 
surrénale  et  pancréas  ;  elles  démontrent  aussi  le  rôle 
important  de  la  surrénale  dans  la  régulation  de  la  choles- 
térinéraie 

J  KAN  LEREBOUEEEÏ. 

L’anémie  fébrile  aiguë. 

Dans  un  intéressant  travail,  13  Benhamon  {Le  Sang, 
1929,  n»  i)  étudie  ce  syndrome  décrit  pour  la  première 
fois  par  Brill  et  dont  lui-même  a  publié  récemment  un 
cas  très  caractéristique  L’affection  se  manifeste  par  une 
anémie  grave  et  rapidement  progre.ssive,  une  fièvre  élevée 
et  continue,  une  splénomégalie  modérée  ;  le  nombre  des 
globules  rouges  est  considérablement  abaissé,  sans  qu’on 
constate  une  hiTserleucocytose  avec  polynucléose  et  sans 
myélocytose.  Le  diagnostic  se  pose  avec  les  grandes 
anémies,  telles  que  la  maladie  de  Biemer,  la  leucanémie, 
les  anémies  spléniques  (anémie  palustre  .surtout,  anémies 


Il  est  déjà  acquis  depuis  assez  longtemps  que  les  colo¬ 
rants  et  spécialement  les  anilines  basiques  constituent 
un  agent  thérapeutique  important,  mais  leur  emploi 
clinique  est  encore  peu  répandu.  Des  essais  multiples 
ont  déjà  été  faits  sur  les  muqueuses  et  diverses  pommades, 
au  bleu  de  méthylène,  au  violet  de  gentiane,  à  la  fuchsine 
ont  été  employées  dans  différentes  spécialités,  pour  pro¬ 
duire  une  action  locale,  mais  la  thérapeutique  générale 
par  ces  agents  est  encore  à  ses  débuts.  Le  Dr  Armangue 
Peeiu  {Ars  medica,  janvier  1929)  a  fait  une  étude  très 
complète  de  cette  question  ;  il  est  arrivé  à  démontrer  que 
les  anilines  basiques  avaient  le  pouvoir  antitoxique  le 
plus  marqué.  Les  colorants  les  plus  actifs  sont  ceux  qui 
colorentles  microbes  Gram-positifs;  il  faut  noter  toutefois 
que  des  différences  d’action  et  de  réaction  de  l’organisme 
ont  été  notées  suivant  les  différentes  marques  de  produits 
et  même  suivant  les  ampoules.  'Tous  ces  colorants  ont 
un  pouvoir  toxique  très  faible,  ce  qui  permet  de  fonder 
de  réels  espoirs  sur  leur  emploi.  Ils  agissent  mieux  en 
l’absence  des  protéines  qu’en  leur  présence.  L’auteur  a 
essayé  le  mercurochrome,  mais  n’en  a  pas  été  très  satis¬ 
fait  et  a  noté  à  la  suite  de  son  emploi  des  albuminuries 
à  la  vérité  passagères.  C’est  le  violet  de  gentiane  qui  a 
paru  donner  les  meilleurs  effets,  surtout  sous' la  forme  de 
kristal  violet  qui  paraît  beaucoup  plus  stable  dans  sa 
composition  que  les  autres  produits  non  cristallisés. 

Au  point  de  vue  pratique,  l’injection  doit  toujours  être 
faîte  intraveineuse,  car  les  autres  modes  d’administration 
exposent  à  des  nécroses.  Des  doses  très  élevées  pourraient 
même  être  employées  sans  danger,  elles  seraient  même 
les  meilleures. 

Parmi  les  effets  les  plus  intéressants,  signalons  l’action 
de  cette  médication  dans  l’endocardite  streptococciquc 
pour  laquelle  .le  violet  de  gentiane  serait,  au  dire  de 
l’auteur,  le  médicament  de  choix. 

JIÉRIGOT  DE  Treigny. 


Le  ;  J.-B,  BAILLIÈRE  ■  ^174-29.  —  Corbeh,,  Imprimerie  CRéïÉ. 


MODINOS.  —  LE  SERUM  DU  VESICATOIRE 


LE  SÉRUM  DU  VÉSICATOIRE 
DANS  LE  TRAITEMENT  ET  LA 
PROPHYLAXIE  DES 
MALADIES  INFECTIEUSES  0) 

le  D'  IVÏODINOS 

Délégué  du  gouveruement  suédois,  médecin  en  chef  de  l’hôpital 
européen  d’Alexandrie 

Membre  correspondant  de  l’Académie  de  médecine  de  Rome. 

1,’autothérapie  est  aussi  ancienne  que  l’hu¬ 
manité  ;  elle  est  strictement  liée  à  l’instinct 
animal  de  conservation  et  elle  a  eu  son  applica¬ 
tion  avec  les  premières  notions  de  la  médecine 
humaine. 

L’animal  qui  après  la  parturition  avale  son 
placenta  ne  fait  que  l’autothérapie  pour  prévenir 
une  hémorragie  post  partum  ;  quand  il  lèche  une 
blessure  ou  une  plaie  quelconque  de  son  corps, 
c’est  qu’il  cherche  par  sa  propre  salive  à  leur 
apportèr  le  remède  que  lui  suggère  son  atavisme 
animal. 

Chez  certaines  populations  sauvages,  comme 
encore  chez  les  gens  du  peuple,  existe  l’habitude 
de  faire  boire  au  malade  sa  propre  urine  pour  le 
guérir  du  rhumatisme,  de  l’ictère  ou  de  quelque 
autre  maladie.  Les  livres  sacrés  de  l’ancienne 
Egypte  et  le  Talmud  font  mention  de  pareils 
procédés  ;  même  la  simple  ventouse,  application 
plusieurs  fois  millénaire,  n’est  qu’une  autothé¬ 
rapie  ;  et  ainsL  à  travers  des  centaines  de  siècles 
nous  nous  arrêtons  devant  cette  remarque  judi¬ 
cieuse  du  grand  clinicien  de  Montpellier,  le 
professeur  Grasset,  qui  écrivait  :  «  Dans  la  maladie, 
quand  la  guérison  survient,  c’est  le  sujet  qui  fait 
sa  guérison,  comme  c’est  lui  qui  fait  sa  maladie  ; 
et  quand  la  guérison  est  aidée  par  un  sérum,  c’est 
encore  l’organisme  qui  fait  toujours  sa  guérison.  » 

En  effet,  l’organisme  humain  soumis  à  de  conti¬ 
nuelles  attaques  microbiennes  se  défeud  par  divers 
mécanismes  dont  la  base  est  constituée  par  la 
phagocytose  et  les  anticorps,  procédés  qui 
aboutissent  à  la  grande  théorie  de  l’immunité. 

Les  anticorps  se  trouvent  à  l’état  libre  dans  le 
plasma,  et  passent  aisément  dans  la  lymphe, 
dans  les  cavités  séreuses  (Achardet  Bensaude), 
dans  le  liquide  des  phlyctènes  du  vésicatoire  et  le 
liquide  des  œdèmes  (Roux  et  Vaillard,  Bordet). 
Ils  sont  spécifiques,  c’est-à-dire  exclusivement 
dirigés  contre  l’antigène  qui  leur  a  donné  nais¬ 
sance.  Le  leucocyte  est  seul  susceptible  de  fabri- 
,quer  les  anticorps  (Metchnikofï,  Krauss  et  Leva- 

(i)  Couuiiunication  présentée  au  Congrès  international  de 
médecine  tropicale  et  d’hygiène,  I,e  Caire,  15-22  décembre  1928. 
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diti),  et  c’est  le  leucocyte  qui  est  à  la  base  de  tous 
les  phénomènes  de  défense  organique. 

Le  sérum  normal  contient  des  principes  présen¬ 
tant  avec  les  anticorps,  dus  à  l’immunisation, 
d’incontestables  analogies  de  propriétés  ;  .  le 
pouvoir  opsonique  existe  déjà  en  règle  générale 
dans  les  sérums  normaux,  et  dans  le  sérum  des 
animaux  neufs  on  rencontre  l’alexine  en  quantité 
sensiblement  égale  à  celle  qui  existe  dans  le  sérum 
des  animaux  vaccinés  ;  enfin,  dans  le  sérum  normal 
il  y  a  parfois  certaines  propriétés  qui  dépendent 
de  principes  différents  de  l’alexine  et  des  anti¬ 
corps,  c’est-à-dire  des  matières  bactéricides  non 
alexiques  (i). 

Après  la  considération  de  tous  ces  faits,  il  y  a 
lieu  de  penser  qu’un  sérum,  pris  d’un  individu 
en  pleine  infection,  un  sérum  activé,  parce  qu’il  a 
été  constitué  au  moment  où  l’organisme  même 
préparait  toute  sa  lutte  contre  l’envahisseur,  doit 
contenir  tous  les  éléments  de  l’immunité. en  excel¬ 
lente  corrélation  avec  l’anticorps  et  l’antigène. 

Ce  sérum  est  celui  qui  est  contenu  dans  la 
phlyctène  d’un  vésicatoire  appliqué  à  une  per¬ 
sonne  atteinte  d’une  maladie. 

Le  vésicatoire  constituait  pendant  le  dernier 
et  avant-dernier  siècle  un  des  plus  solides  piliers 
de  la  thérapeutique.  Banni  il  y  a  à  peu  près 
quarante  ans  par  les  maîtres,  pour  des  accidents 
qu’ils  avaient  constaté  et  les  conséquences  de 
ces  accidents,  abandonné  et  considéré  comme 
suranné,  inélégant,  inutile  et  dangereux,  il  a' été 
en  partie  réhabilité  pour  les  excellents  résultats 
qu’il  peut  donner  dans  certains  cas. 

Mais  il  ne  s’agit  pas  ici  du  vésicatoire  lui-même  ; 
c’est  le  contenu  de  la  phlyctène  qui  nous  inté¬ 
resse,  c’est  de  ce  sérum  que  la  clinique  a  retiré 
les  merveilleux  résultats  que  nous  allons  énumérer. 

Le  contenu  de  la  boule  du  vésicatoire  est  un 
sérum  d’une  densité  de  i  025-30,  d’une  couleur 
citrin  clair  ou  foncé.  Il  contient  des  cellules  endo¬ 
théliales,  des  substances  albuminoïdes,  des  hy¬ 
drates  de  carbone  et  des  hpoïdes,  des  ferments 
(oxydases,  lipases),  des  leucocytes,  dont  le  nombre 
et  la  formule  varient  plus  ou  moins  selon  les  cas, 
les  individus  et  la  maladie,  et  dont  voici  la  mor¬ 
phologie  : 

1°  Densité,  .1  024.  Sucre,  0,70  par  litre.  Urée, 
0,35.  Leueoc5des,  27  000,  dont  :  polynucléaires 
neutrophiles,  68  p.  100  ;  polynucléaires  à  granu¬ 
lations  acidophiles,  3  p.  100  ;  lymphocytes  et 
moyens  mononucléaires,  22  p.  100  ;  gros  mono¬ 
nucléaires,  3  p.  100  ;  éosinophiles,  4.  Sérum  prélevé 
d’un  cas  de  fièvre  typhoïde. 

2°  Densité,  i  028.  Sucre,  0,65  par  litre.  Urée, 
0,40.  Leucocytes,  90  000,  dont  :  polynucléaires, 
NO  15 
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7G  p.  iQO  ;  lymphocytes  et  moyens  mononu¬ 
cléaires,  24  p.  100;  gros  mononucléaires,  4  p.  100 . 
éosinophiles,  2.  Sérum  prélevé  d'un  cas  de  grippe’ 

30  Densité,  1026.  Sucre,  0,60  par  litre.  Urée^ 
0,40.  leucocytes,  78  000,  dont  :  polynucléaires, 
70  p.  iGO.  Sérum  prélevé  d’un  cas  de  tuberculose 
pulmonaire. 

4°  Densité,  i  030.  Sucre,  0,70  par  litre.  Urée, 
0,50.  Iveucoc5d;es,  55  000,  dont  :  polynucléaires, 
73  p.  100  ;  l)anphocytes  et  moyens  mononu¬ 
cléaires,  22  p.  100;  gros  mononucléaires,  4  p.  100  ; 
éosinophiles,  i.  Sérum  d’un  cas  de  paratyphoïde- 

Nous  avons  souvent  donné  des  preuves,  dans 
nos  publications  de  la  grande  efficacité  de  ce 
procédé  qui  constitue  l’autothérapie  par  le  vési¬ 
catoire  (2).  Il  consiste,  comme  l’on  sait,  dans  le 
fait  d’injecter  à  un  individu,  atteint  d’une  maladie 
infectieuse,  le  contenu  de  la  boule  d’un  vésicatoire, 
appliqué  à  ce  même  individu:  Ue  contenu  peut 
varier,  selon  les  dimensions  du  vésicatoire,  de 
10  à  20  centimètres  cubes. 

Notre  première  application  de  la  sérosité  du 
vésicatoire,  comme  moyen  thérapeutique,  date 
de  vingt  et  un  ans  (3).  Il  s’agissait  d’un  homme 
atteint  de  rhumatisme  aigu,  entré  à  l’hôpital 
européen  en  mai  1907,  au  quinzième  jour 
de  sa  maladie.  Fièvre,  douleur,  tuméfaction 
des  articulations,  constituaient  ma  tableau  cli¬ 
nique  net  et  un  diagnostic  sûr.  Le  salicylate  de 
soude  à  haute  dose  avait  amélioré  le  cours  de  sa 
maladie,  mais  elle  se  prolongeait  sous  une  forme 
subaiguë,  localisée  surtout  aux  articulations 
des  genoux.  Le  malade,  au  vingtième  joirr  de  son 
entrée  à  l’hôpital,  avait  encore  quelques  dixièmes 
de  température  et  se  plaignait  aussi  de  douleurs. 
Le  contenu  d’un  vésicatoire  appliqué  sur  un  des 
genoux,  injecté  à  la  face  externe  de  la  cni.sse,  nous 
avait  donné  dès  le  lendemain  un  résultat  inat¬ 
tendu.  Une  deuxième  injection,  pratiquée  quatre 
jours  après,  a  complété  la  guérison  d’une  maladie 
qui  datait  de  quarante  jours. 

L’effet  obtenu  nous  avait  encouragé  à  donner 
nne  plus  grande  extension  à  cette  conception  de 
traiter  les  maladies  par  un  sérum  préparé  par 
l’organisme  lui-même,  activé  par  la  maladie, 
fouetté  à  son  tour,  tant  soit  peu,  par  l’irritation 
de  la  peau,  région  douée  d’une  immunité  par¬ 
ticulière,  et  des  caractéristiques  d’une  continuelle 
élaboration  d’éléments,  par  le  fait  des  propriétés 
de  ses  glandes  endocriniennes  et  exocriniennes. 

Une  longue  série  d’observations,  portées  sur 
plusieurs  cas  cliniques,  nous  a  encouragé  à  mettre 
en  pratique  cette  excellente  méthode.  Un  laissant 
de  côté  les  observations  publiées  à  la  Presse  mé¬ 
dicale  de  Palis,  au  Journal  des  Praticiens  (4)  el 
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dans  d’autres  brochures,  je  cueille  du  casier  de 
mes  malades  de  l’hôpital  européen  les  quelques 
cas  suivants  ; 

Observation  I.  —  Loreiizo  Cajo,  âgé  de  seize  aus, 
entre  à  l'hôpital  le  4  octobre  1912.  Malade  depuis  six 
jours  avec  un  diagramme  de  température  eu  plateau, 
rate  et  foie  gros,  douleurs  articulaires,  sueurs  abon¬ 
dantes,  langue  sèche,  épistaxis,  constipation,  nous  fait 
hésiter  entre  typhoïde  et  fièvre  ondulante. 

Dès  le  premier  jour  de  sou  entrée,  examen  du  sang  en 
cultures  négatif  ;  répété  quatre  jours  après,  séro-réaction 
Lberth,  para  A  et  B  négative.  Bruce  positive  i  p.  300  ; 
leucocytes,-5  500.  De  la  phlyctèue  d’un  vésicatoire,  appli¬ 
qué  le  dixième  jour  de  la  maladie,  je  retire  environ 
10  grammes  de  liquide  que  je  fais  Injecter  dans  le  tissu 
sous-cutané  de  la  paroi  abdominale. 

Quatre  jours  après,  une  seconde  injection  d'uxue  égale 
quantité  de  sérum  et  le  dix-neuvième  jour  de  la  maladie 
une  autre  encore  ;  la  fièvre,  tombée  le  lendemain,  est 
remontée  après,  pour  s’effacer  complètement  le  i^t  no¬ 
vembre.  Une  particularité  clinique  à  relever  dans  ce  cas 
sont  les  épistaxis  que  le  malade  a  eues  à  plusieurs  reprises, 
surtout  au  commencement  de  sa  maladie.  Dans  d'autres 
cas  aussi  de  fièvre  ondulante  nous  avons  eu  des  épis¬ 
taxis.  Nous  avons  également  observé  et  publié  un  cas 
d’entérorragie  dans  la  fièvre  de  Malte  vérifié  et  con¬ 
trôlé  par  une  séro-réaction  de  Micrococcns  melitensis  à 

1  p.  300,  i  p.  400. 

ÜBS.  II.  —  De  nommé  Aurelio  Parisi  était  au 
20  mars  1923  dans  le  cinquantième  jour  d'une  fièvre 
typho  de  qui  se  prolongeait  d’une  manière  déconcer¬ 
tante.  Une  injection  de  8  grammes  de  sérosité  de  vési¬ 
catoire  faite  le  20  mars  et  une  autre  le  24  ont  jugulé 
la  maladie,  rebelle  à  tous  les  médicaments,  à  tous  les 
procédés  ordinaires.  De  malade  sort  guéri  le  29  mars  1923. 

ÜBS.  III.  —  l'iü  ïelayli  était  une  jeune  réfugiée  de 
r-4sie  mineure,  établie  à  Alexandrie  depuis  si.x  ans. 
De  très  bonne  constitution,  elle  ne  se  rappelle  pas  avoir 
jamais  été  malade.  Depuis  son  arrivée  à  Alexandrie,  elle 
se  plaint  d’accès  d’asthme  surtout  pendant  les  premières 
semaines  de  l’hiver  et  au  commencement  de  l'été,  c’e.st-à- 
dire  dans  les  sai.sons  les  plus  humides  du  climat  égyp¬ 
tien.  Bile  a  été  soiunise  à  plusieurs  traitements  sans 
ré.sultat. 

Trois  injections  de  sérum  de  vésicatoire  à  six  et  huit 
jours  d’intervalle  ont  amené  une  guérison  qui  dure  depuis 

Obs.  IV.  —  Moh.  Saïd,  âgé  de  vingt-huit  aus,  domes¬ 
tique,  atteint  de  pyodermite,  se  présente  à  l’hôi)ital  le 

2  avril  1924.  Malade  depuis  trois  semaines  d’une  de  ces 
formes  de  dermo-épideniiite  microbienne,  presque  géné¬ 
ralisée,  mais  surtout  localisée  à  la  face  antérieure  et  in¬ 
terne  des  cuisses  et  au  ventre  avec  des  bull  s  pundentes 
et  croûteuscs  et  des  plaques  polymorphes  rouges,  scpia- 
nieuses  ou  suintantes,  a  subi  divers  traitements  sans  résul¬ 
tat.  Un  vésicatoire  lui  est  api^liqué  le  soir  et, après  dix 
heures,  je' pratique  l’injection  de  la  sérosité  formée  dans  la 
phlyctène.  Trois  jours  après,  application  d’ in  autre  vé,sica- 
toire  de  mêmes  dimensions  ;  injection  de  S  grammes  de 
séro.sité.  Une  troisième  injection  fut  iiratiquée  la  -einaine 
suivante  et,  quelques  jours  après,  le  malade  était, complè¬ 
tement  guéri. 
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J’aurais  pu  continuer  à  faire  la  relation 
•d’observations  personnelles  sur  plusieurs  cen¬ 
taines  de  cas  de  fièvre  typhoïde  et  paratyphoïde, 
de  septicémies  grippales  avec  des  complications 
broncho-pulmonaires,  de  fièvre  rhumatismale, 
pleurésie,  polysérosites,  etc.,  d’infection  gono¬ 
coccique  et  aussi  de  typhus  exanthématique,  où 
ce  procédé  nous  avait  donné  de  très  bons  résul¬ 
tats  avant  l’emploi  de  vaccin  de  Proteus  X*'-’, 
méthode  que  nous  avons  préconisée  pour  le  trai¬ 
tement  de  cette  maladie  depuis  1921. 

J’aurais  pu  relater  encore  d’autres  cas  dus  aux 
observations  d’excellents  confrères  d’ici,  comme 
celles  du  D'’  Torella,  mon  prédécesseur  à  l’hôpital 
européen,  sur  des  cas  de  rhumatisme  articulaire 
aigu,  du  Dr  Jacovidis  sur  des  cas  de  kératite  et 
du  Dr  Pavlides  sur  deux  cas  d’infection  purpérale 
compliqués  de  phlegmatia  alba  dolens  et  guéris 
par  l’emploi  d’injections  du  liquide  du  vésica¬ 
toire. 

Cette- méthode,  aussitôt  connue  par  mes  tra¬ 
vaux  cliniques,  a  été  appliquée  par  le  professeur 
Rohmer  de  Nancy  (5)  en  ophtalmologie,  par 
Artaut  de  Vevey  (6)'  dans  le  traitement  de  la 
blennorragie,  de  la  grippe  et  d’autres  maladies 
infectieuses,  par  Sylvain  Rousseau  (7)  dans  les 
affections  aiguës  de  l’œil,  par  Finck(8)  dans  les 
accès  de  goutte,  par  Mouriquand  chez  une 
femme  asthmatique. 

Tout  dernièrement^  Dassablière  à  l’Académie 
des  sciences  a  préconisé  les  effets  thérapeutiques 
de  la  sérosité  du  vésicatoire  dans  des  cas  de  tuber¬ 
culose  et  de  syphilis. 

En  Italie,  l’ autosérothérapie  a  été  employée 
par  Belliboni  (ii),  contre  la  fièvre  typhoïde  et  la 
pneumonie,  par  Radaelli  contre  le  rhumatisme 
articulaire  aigu,  par  Jacchia  (12),  Vesaturo,  de 
Michèle,  Casali,  Becherucci  (13),  Jemma  et 
d’autres  (14). 

On  pourrait  alors  répéter  ici  les  paroles  de  Gri¬ 
solle.  Une  pratique  si  universellement  acceptée 
doit  avoir  sa  raison  d’être.  D’emploi  du  contenu 
de  la  boule  du  vésicatoire  admis  comme  moyen 
thérapeutique  et  son  efficacité  établie,  essayons 
d’expliquer  sa  manière  d’agir. 

Il  faut  remarquer  qu’après  ou  en  même  temps 
quemespremièrespublications  sur  ce  genre  d’auto¬ 
sérothérapie  d’excellents  cliniciens  avaient  em¬ 
ployé  pour  le  même  but  le  sérum  sanguin,  ou  tout 
simplement  le  sang  retiré  de  la  veine  et  injecté 
dans  le  tissu  cellulaire  sous-cutané.  Busquet  (15) 
qui  fait  campagne  pour  le  mot  autosérothérapie, 
en  le  réservant  exclusivement  au  sérum  sanguin, 
dans  un  mémoire  publié  en  1910,  rapporte  plu¬ 
sieurs  observations  de  fièvre  typhoïde,  dysen¬ 
terie,  tuberculose,  rhumatisme  polyarticulaire,  etc.. 


traités  par  cette  méthode.  Félix  Ramond  en 
1910  (16),  Ravaut  en  1913  (17),  Castaigne  et  Pail¬ 
lard  (18),  Nicolas  Gâté  et  Dupasquier  (19), 
Achard  (20),  Dracouhdis  (21)  et  d’autres  encore 
ont  mis  en  pratique  l’injection  de  sang  dans 
toutes  sortes  d’infections  cutanées. 

Ces  auteurs  avaient  pensé  que  dans  l’auto¬ 
sérothérapie  ainsi  que  dans  l’autohémothérapie 
l’introduction  directe  dans  le  milieu  intérieur  de 
protéines  de  provenance  étrangère  ou  de  pro¬ 
téines  provenant  de  ce  même  milieu  mais  ayant 
subi  une  altération  intercurrente,  provoquerait 
une  perturbation  pl^i-sique  de  l’équilibre  qui 
règne  entre  les  colloïdes  constitutifs  de  l’orga¬ 
nisme  et  spécialement  entre  les  colloïdes  pro¬ 
té,  ques  (22).  C’est  en  somme  la  conception  d’Au¬ 
guste  Dumière  (23),  brillamment  développée  par 
Widal  et  ses  collaborateurs  Abrami,  Brissaud, 
Joltrain  et  Bénard,  Valéry- Radot,  etc. 

Quant  à  l’autohémothérapie,  .Castaigne  (24) 
depuis  longtemps  avait  écrit  :  «  chez  un  intoxiqué 
ou  un  infecté,  les  substances  antitoxiques  qui  se 
produisent  ne  sont  pas  exclusivement  contenues 
dans  le  sérum  ;  elles  s’accumulent  de  plus  dans 
le  stroma  même  des  globules  rouges,  auquel  elles 
restent  extrêmement  adhérentes  tant  que  l’hé¬ 
matie  est  vivante.  Mais  lorsqu’on  soustrait  du 
sang  au  malade  et  qu’on  le  réinjecte  dans  son 
tissu  cellulaire,  alors  les  globules  rouges  se  dé¬ 
truisent,  leur  stroma  se  désagrège  et  met  en  liberté 
les  antitoxiques  qu’il  contient.»  Cette  théorie  tm 
peu  hasardeuse  a  été  soutenue  aussi  par  Mas- 
sini  (25). 

En  ce  qui  nous  concerne,  nous  éhminons  ces 
théories  pour  nous  rapporter  au  fait  de  l’immm 
nité  acquise,  à  la  suite  de  laquelle,  comme  l’on  sait, 
apparaissent  dans  les  humeurs  des  propriétés 
nouvelles,  capables  d’agglutiner,  d’immobiliser, 
de  détruire  les  microbes,  de  favoriser  la  phago¬ 
cytose.  Il  est  aussi  d’une  connaissance  péremp¬ 
toire  que  le  pouvoir  bactéricide  du  sang  est  dû 
à  l’alexine  qui  est  donnée  au  plasma  sous  la 
forme  d’une  sécrétion  de  leucocytes  vivants. 
De  pouvoir  bactéricide  des  exsudats  riches  en 
leucoc5d;es  polynucléaires  est  toujours  supérieur 
à  celui  du  sérum  sanguin  correspondant  (26). 
Or,  ainsi  que  nous  l’avons  déjà  dit  dans  nos 
observations,  la  moyenne  des  leucocytes  conte¬ 
nus  dans  la  sérosité  des  vésicatoires  est  de 
50  000  par  millimètre  cube  avec  70  p.  100  de 
pol5Tiucléaires. 

C’est  sur  cette  formidable  armée  en  pleine 
activité  que  nous  nous  sommes  basé  pour  mettre 
en  pratique  notre  méthode  d’autosérothérapie 
par  le  contenu  de  la  phlyctène  de  vésicatoire  ; 
sérum  qui,  contenant  lui-même  des  anticorps 
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formés  dans  la  cavité  de  sa  pr^aration,  iajecté 
à  l’organisme,  agit  par  toutes  ses  propriétés,  par 
son  pouvoir  :hémoactivant  Æomme  un  antigène 
capable  de  déterminer  un  conflit,  provoquer  des 
réactions  d’hypersensibilité,  comme  tout  sérum 
antitoxique,  et  réaliser  des  phénomènes  d’immu¬ 
nité. 

Pour  passer  de  l’emploi  curatif  de  ia  sérosité 
du  vésicatoire  à  son  usage  préventif,  il  .ne  .fallait 
qu’un  pas.  Behring  et  Xitasato  avaient  déjà 
démontré  que  le  sérum  des  animaux  immunisés 
jouit  de  la  triple  propriété  préventive,  antitoxi¬ 
que  et  curative.  Nicolle  et  Conseil  (27)  eurent 
l’idée  de  protéger  les  enfants  qui  étaient  exposés  à 
la  contagion  de  la  rougeole  en  leur  injectant  le 
sérum  d’un  sujet  convalescent.  I,e  sérum  des  sujets 
convalescents  de  scarlatine  avait  déjà  été  employé 
pour  le  traitement  de  cette  maladie,  par  Kling 
et  Widfedt  (de  Stockholm)  en  1918. 

Nous  avons  cru  mieux  faire  de  nous  servir  de 
la  sérosité  du  vésicatoire. 

En  effet,  le  procédé  Nicolle  et  Conseil,  confirmé 
par  Richardson  et  Connor,  Torres  et  Pacheco 
en  Amérique,  par  Degwitz  et  Riepschel  en  Alle¬ 
magne,  par  Maggiore  en  Italie,  par  Nobécourt  et 
Paraf,  par  Debré,  Marfan  et  plusieurs  autres, 
présesnte  une  extrême  difficulté  de  ce  fait  que  le 
sujet  doit  être  âgé  de  plus  de  dix  ans  pour  qu’on 
puisse  par  ponction  d’rme  veine  recueillir  du  sang 
en  quantité  suffisante. 

Or,  il  est  de  beaucoup  plus  facile  de  se  procurer 
15  à  20  grammes  de  sérum  .par  la  .phlyctène  d’im 
vésicatoire  appliqué  à  un  enfant  de  bas  âge. 

Nous  nous  sommes  servi  de  ce  procédé  lors  de  la 
grande  épidémie  de  rougeole  qui  a  sévi  à  Alexan¬ 
drie  pendant  l’hiver  1926-1927.  Nous  l’avons 
aussi  appliqué  à  des  cas  de  grippe  et  nous  avons 
communiqué  nos  excellents  résultats  a  la  Société 
médicale  des  hôpitaux,  à  l’Académie  royale  de 
médecine  de  Rome,  et  dans  un  long  mémoire 
publié  au  journal  La  Médecine  {28). 

Nos  observations  se  sont  limitées  à  la  rougeole 
et  à  la  grippe,  mais  ne  pourrait-on  pas  appliquer 
ce  procédé  à  d’autres  maladies  encore  et  spécia¬ 
lement  à  celles  qu’on  suppose  dues  à  un  virus 
filtrant  comme  dans  les  cas  de  graves  épidémies 
de  typhus  ou  de  dengue? 

Il  y  aurait  encore  une  autre  maladie  qui  est 
dans  le  cadre  des  fléaux  les  plus  atroces  de  l’huma¬ 
nité,  et  contre  laquelle  nous  avons  pensé  utiliser 
le  sérum  du  vésicatoire  à  titre  préventif  ;  je  veux 
dire  la  syphilis. 

Nous  avons  pensé  à  prélever  la  sérosité  d’un 
individu  guéri  de  la  syphilis  et  de  l’injecter  -à  des 
personnes  exposées  à  la  maladie. 
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Il  est  à  se  demander  si  fane  maladie  -caracté¬ 
risée  par  -une  variété  excessive  de  tropisme  ne 
trouverait  pas  dans  les  substances  sécrétées 
par  im  tissu  avec  lequel  elle  a  une  aflinitë  parti¬ 
culière,  une  riposte 'd’une  coalition  d’éléments 
qui  lui  apporteraient  la  guérison. 

Dé  manque  de  moyens  et  de  laboratoires  nous 
ont  jusqu’ici  empêché  d’aborder  ce  sujet  pour 
lequel  nous  faudraient  de  longs  et  prudents  essais 
et  un  jugement  impartial;  nous  serons  heureux 
en  apprenant  dans  un  prochain  avenir  que  cette 
application  a  pu  donner  un  résultat  égal  A  celui 
déjà  obtenu  dans  les  cas  que  j’ai  eu  l’honneur  de 
vous  exposer. 
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sité  des  vésicatoires  [La  Médecine,  décembre  1926). 
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L’HYPERTROPHIE 
DU  POUMON 

Jean  CÉLICE 

Chef  de  clinique  à  la. Faculté  de  médecine  de  Paris. 

Morgagni  avait  déjà  remarqué  que,  dans  les 
cas  d’empyème  avec  refoulement  considérable 
du  poumon  vers  le  médiasjtin,  le  noumon  du  côté 
sain  prend  quelquefois  un  volume  évidemment 
plus  grand  que  celui,  qu’il  avait  primitivement. 
Ce  fait  est  beaucoup  plus  général  qu’il  ne  le  pen¬ 
sait.  Il  a  lieu  constamment  dans  tous  les  cas  oii 
l’un  des  poumons  est  rendu  inutile  pour  un  temps 
un  peu  considérable,  pour  quelques  mois  par 
exemple.  On  le  rencontre,  non  seulement  à  la 
suite  des  empyèmes,  mais  encore  après  le  pneu¬ 
mothorax,  après  l’hydrothorax  et  surtout  après 
le  rétrécissement  de  la  poitrine  qui  succède  aux 
pleurésies  graves  ou  aux  vastes  excavations  pul. 
monaires. 

I.e  poumon  sain  acquiert,  dans  tous  ces  cas, 
des  dimensions  plus  considérables  que  dans  l’état 
naturel.  Son  tissu  devient  en  même  temps  plus 
ferme,  plus  élastique  et  pour  ainsi  dire  plus  com¬ 
pact  ;  et  au  lieu  de  s’affaisser  à  l’ouverture  de 
la  poitrine,  il  arrive  quelquefois  qu’il  s’en  échappe 
en  partie  au  moment  où  l’on  enlève  le  sternum, 
comme  s’il  eût  été  contenu  dans  un  espace  trop 
étroit. 

Tels  sont  les  termes  par  lesquels  Taennec,  dans 
son  Traité  de  l’auscultation  médiate,  décrit  l’hy¬ 
pertrophie  du  poumon.  Il  ajoute  avoir  vu  se  déve¬ 
lopper  cette  transformation  en  un  espace  de  temps 
fort  court  ;  et  il  dit  l’avoir  trouvée  au  plus  haut 
degré  chez  un  homme  dont  le  côté  droit  était  ré¬ 
tréci  de  moitié  par  suite  d’une  pleurésie  déter¬ 
minée  par  la  rupture  dans  la  plèvre  d’une  vaste 
excavation  tuberculeuse. 

Après  Taennec,  le  titre  «  hypertrophie  pul¬ 
monaire  )>  disparaît  presque  des  traités.  Toute 
l’attention  du  inonde  médical  est  concentrée  sur 
un  autre  chapitre  dü  Traité  d’ auscultation  médiate  : 
l’emphysème. 

Tes  deux  termes  :  hypertrophie  et  emphysème 
sont  donc  nettement  opposés  pour  Taennec.  De¬ 
puis,  tous  les  auteurs  s’efforcent  de  trouver  une 
pathogénie  à  l’emphysème  et  certains  veulent 
voir  dans  ce  dernier  une  modification  parenchy¬ 
mateuse  en.  relation  avec  l’hypertrophie. 

L’hypertrophie  du  poumon  est-elle  constatable 
cliniquement  et  expérimentalement?  De  nom¬ 
breux  travaux  afiirment  son  existence  :  pour 
von  Recklinghausen;  une  véritable  hypertrophie 
d’un  poumon  quand  l’autre  s’est  atrophié  et  a 


P  cessé  de  fonctionner  dans  le  jeune  âge,  est  chose 
rare,  mais  pourtant  réelle  chez  l’homme.  Coats, 
Franke,  Wolfï  décrivent  une  hypertrophie  vraie 
du  tissu  pulmonaire  avec  élargissement  des  al¬ 
véoles,  épaississement  de  leurs  parois,  dévelop¬ 
pement  marqué  des  cloisons,  énorme  dilatation 
et  saillies  des  capillaires.  I 

Expérimentalement,  c’est  Haasler  qui  le  pre¬ 
mier  étudie  les  modifications  d’un  fragment  de 
poumon  laissé  après  l’ablation  de  la  plus  grande 
partie  de  l’organe.  Chez  des  lapins  et  des  chiens, 
pour  la  plupart  en  période  de  croissance,  il  enlève 
une  grande  partie  du  poumou  et  examine,  au 
bout  d’im  temps  variable,  l’état  du  moignon  pul¬ 
monaire  et  du  poumon  opposé.  Chez  rm  chien 
opéré  à  l’âge  de  dix  semaines  et  sacrifié  environ 
un  an  et  demi  après,  il  constate  des  signes  d’hy¬ 
pertrophie. 

Hellin  voit  chez  le  lapin,  cinq  jours  après  l’a¬ 
blation  du  poumon  droit,  une  forte  déviation 
du  cœur  à  droite.  Au  bout  de  neuf  jours  la  dévia¬ 
tion  est  complète  en  même  temps  que  s’observe 
une_  forte  hypertrophie  du  poumon  gauche,  qui, 
au  bout  de  six  semaines,  atteint  le  volume  des 
deux  poumons  normaux.  Tes  modifications  his¬ 
tologiques  marchent  de  pair  avec  le  changement 
d’aspect  extérieur,  déjà  appréciable  au  bout  de 
cinq  semaines.  Tes  vaisseaux  interalvéolaires 
sont  dilatés,  leur  tunique  musculaire  très  épaissie, 
quelquefois  même  doublée  d’épaisseur.  Cette 
hypertrophie  était  bien  moindre  chez  les  animaux 
opérés  depuis  déjà  tm  an.  Hellin  afiirme  qu’il 
ne  s’agit  pas  d’emphysème. 

C.  da  Fano,  après  pneumothorax  traumatique, 
enlève  le  poumon  gauche  de  21  lapins,  puis  re¬ 
ferme  la  cavité  pleurale.  Il  sacrifie  les  animaux 
à  partir  du  troisième  jour  jusqu’au  cinquième 
après  l’intervention.  Au  bout  de  cinq  à  dix  jours 
après  l’opération,  on  trouve  la  moitié  gauche  du 
thorax  complètement  rétrécie  tandis  que  la  moi¬ 
tié  droite  est,  au  contraire,  rm  peu  plus  saillante 
avec  élargissement  des  espaces  intercostaux  et 
abaissement  du  diaphragme  droit.  Te  cœur  est 
repoussé  vers  la  gauche,  les  modifications  s’accen¬ 
tuent  jusqu’au  trentième  ou  même  quarante-cin¬ 
quième  jour  et  restent  stationnaires  au  bout  de 
quatre  à  cinq  mois.  Te  cœur,  complètement 
appliqué  contre  la  paroi  thoracique  gauche,  est 
entouré  par  les  lobes  supérieur  et  inférieur  du 
poumon  droit.  Histologiquement,  dès  le  troisième 
jour,  on  a  une  dilatation  des  alvéoles  et  des  vais¬ 
seaux  avec  amincissement  des  cloisons.  Dû  cin¬ 
quième  au  quinzième,  cette  dilatation  broncho¬ 
alvéolaire  et  capillaire  s’accentue,  mais,  en  même 
temps,  les  cloisons  s’épaississent.  Il  y  a  néofor¬ 
mation  d'abord  de  fibres  conjonctives  groupées 
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en  petits  faisceàilJt  longitudinaux,  puis  de  fibres 
élastiques  très  fines,  qui  parcourent  en  tous  sens 
les  cloisons  interalvéolaires  ;  il  y  a  aussi  néofor¬ 
mation  de  capillaires  ;  mais  la  néoformation  al¬ 
véolaire  n’est  pas  absolument  certaine.  Du  quin¬ 
zième  au  quarante-cinquième  jour,  la  néoforma¬ 
tion  capillaire  et  l’épaississement  des  cloisons  font 
des  progrès,  tandis  qu’au  contraire  les  alvéoles 
se  montrent  relativement  plus  petits  que  dans 
les  premiers  jours.  Enfin,  au  bout  de  quatre  à 
cinq  mois,  l’épaississement  des  cloisons  inter¬ 
alvéolaires  est  très  marqué  ;  'cet  épaississement, 
qui  atteint  par  places  cinq  à  six  fois  les  dimensions 
normales,  est  dû  surtout  aux  capillaires  et  aux 
fibres  élastiques.  En  revanche,  le  volume  des 
alvéoles  reste  à  peu  jrrès  le  même. 

Gouget  conclut  de  ces  expériences  que  la  sup¬ 
pression  brusque  d’un  poumon  est  suivie,  dans 
les  premiers  jours,  d’un  emphysème  aigu,  qui 
fait  place  très  rapidement  à  une  véritable  hyper¬ 
trophie  compensatrice  du  parenchyme  pulmonaire 
par  prolifération  vasculaire  et  conjonctivo-élas- 
tique.  Ee  poumon  laissé  suffit  ainsi  à  assurer  plei¬ 
nement  la  fonction  respiratoire. 

Depuis,  de  nombreux  travaux  sont  venus  con¬ 
firmer  l’existence  de  l’hypertrophie  du  parenchyme 
respiratoire  :  Babak  (il  y  a  une  vingtaine  d’an¬ 
nées)  et  Drastich  avaient  déjà  montré  l'adapta¬ 
tion  fonctionnelle  des  surfaces  branchiales  chez 
les  amphibiens  dans  l’eau  en  diminuant  la  pres¬ 
sion  partielle  de  l’oxygène.  Vacek,  partant  du 
même  principe,  au  lieu  de  supprimer  brutalement 
la  moitié  du  champ  d’hématose  comme  les  auteurs 
précédents,  diminue  la  quantité  d’oxygène  du 
mélange  gazeux  inhalé.  Il  ne  tient  pas  compte  de 
l’excrétion  du  CO**,  puisque  le  rejet  ne  .se  fait  pas 
exclusivement  au  niveau  du  parenchyme  pul¬ 
monaire  mais  aussi  le  long  de  l’arbre  bronchique. 

De  jeunes  souris  blanches  sont  mises  dans  des 
vases  fermés  dans  lesquels  barbote  à  la  pression 
extérieure  un  mélange  d’azote  et  d’oxygène  à 
lo  p.  100.  Ees  animaux  restent  dyspnéiques  tant 
que  la  structure  et  le  fonctionnement  des  pou¬ 
mons  ne  sont  pas  modifiés.  Quelques  heures 
après  le  début  de  l’expérience,  les  vaisseaux  ca¬ 
pillaires  des  cloisons  alvéolaires  se  dilatent, 
peuvent  quadrupler  de  volume,  se  projettent 
dans  la  lumière  des  alvéoles  en  se  multipliant.  Ees 
alvéoles  sont  transformés,  au  bout  de  quelques 
jours,  en  petits  alvéoles  beaucoup  plus  nombreux 
séparés  par  des  cloisons  épaisses.  Ees  modifica¬ 
tions  sont  plus  accentuées  dans  les  parties  mar¬ 
ginales  des  los  pulmonaires  ;  le  réseau  des  capi  1- 
làires  y  est  plus  dense;  le  nombre  des  noyaux  sous 
la  plèvre  est  fortement  augmenté.  Ees  alvéoles 
s’élargissent  au  fur  et  à  jnesure  que  l’on  s’éloigne 
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de  la  plèvre.  Après  im  séjour  prolongé  dans  les 
mêmes  conditions  de  respiration,  on  constate  que 
l’adaptation  progressive  a  eu  lieu.  Ees  réseaux 
capillaires  encore  très  élargis  ne  forment  plus  un 
réseau  si  serré  qu’au  début  de  l’expérience.  Eerj 
alvéoles  ont  des  contours  irréguliers.  Ees  lobes 
pulmonaires  augmentent  de  poids  et  dedimensions , 
surtout  chez  les  animaux  qui  ont  séjourné  pen¬ 
dant  un  temps  prolongé  dans  l’atmosphère  pauvre 
eu  oxygène.  Maisles  modifications  constatées  quand 
le  poumon  commence  à  s’adapter  ne  permettent 
pas  encore  une  absorption  d’oxygène  assez  in¬ 
tense,  et  un  certain  nombre  d’animaux  montrent 
durant  cette  phase  des  symptômes  très  graves. 
Ce  n’est  qu’après  l’augmentation  de  volume  du 
poumon  dans  sa  totalité,  que  l’on  peut  constater 
une  adaptation  fonctionnelle  évidente.  A  cette 
époque,  la  vitalité  des  animaux  augmente,  ainsi 
que  leur  poids. 

Pour  Vacek,  le  défaut  d’oxygène  joue  le  rôle 
d’un  facteur  morphogénique  et  ce  seraient  très 
probablement  les  produits  d’une  oxygénation 
imparfaite  qui  seraient  la  cause  réelle  de  l’aug¬ 
mentation  des  capillaires  et  des  .phénomènes 
d’adaptation  fonctionnelle  de  la  surface  respira¬ 
toire  pulmonaire.  Nous  ne  croyons  pas  qu’il  faille 
faire  intervenir  des  produits  d’une  oxygénation 
imparfaite,  nous  pensons  plutôt  que  le  parenchyme 
pulmonaireestenperpétuel  remaniement.  Guieysse- 
Pellissier,  au  cours  de  ses  recherches  sur  le  pou¬ 
mon,  a  pu  montrer  que  certaines  cellules  dites 
«  d’attente  »  se  trouvent  dans  le  parenchyme  ; 
elles  ne  sont  pas  fixées  dans  leur  rôle  physiolo 
gique,  elles  peuvent,  suivant  les  circonstances, 
collecter  les  poussières,  phagocyter  un  corps 
étranger  accidentel  ou  donner  une  plaque  nucléée. 
Ee  fait,  pour  cet  auteur,  que  le  tissu  épithélial 
pulmonaire  n’est  pas  nettement  différencié  mais 
paraît  beaucoup  plus  embryonnaire,  pourrait  (nous 
semble-t-il)  expliquer  l’adaptation  facile  constatée 
expérimentalement. 

H.  Hermann,  étudiant  la  respiration  unilaté¬ 
rale  chez  les  tortues,  les  chiens,  les  cobayes  et 
chez  l’homme  au  cours  du  pneumothorax  arti¬ 
ficiel,  admet  que  la  suppression  totale  d’un  pou¬ 
mon  a  pour  effet  une  compensation  fonctionnelle 
plus  ou  moins  rapide  du  côté  opposé.  E’air  courant 
revient  progressivement  à  son  taux  normal  avec 
une  fréquence  respiratoire  normale,  après  une 
période  oii  amplitude  et  rythme  ont  été  troublés. 
Hermann  pense  que  cette  compensation  est  assu¬ 
rée  par  une  augmentation  de  l’air  courant  et  de 
la  capacité  pulmonaire  de  l’unique  poumon  en 
fonctionnement. 

Parisot  et  Hermann  entretiennent  pendant 
un  temps  variant  de  deux  à  huit  mois  un  pneu- 
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mothorax  chez  les  lapins.  Ils  trouvent  que  l’air 
courant  d’abord  diminue,  augmente  ensuite 
régulièrement,  atteint  puis  dépasse  le  chiffre 
d’air  courant  de  la  respiration*  bilatérale  et  se 
maintient  à  une  valeur  supérieure.  Les  modifica¬ 
tions  apparaissent  plus  rapidement  chez  les 
animaux  jeunes. 

Parisot,  lors  de  l’expérimentation  sur  le  lapin, 
voit  aussi  une  hypertrophie  du  poumon  sain  qui 
se  développe  surtout  dans  l’hémithorax  opposé 
et  déplace  le  cœur  auquel  il  fait  une  sorte  de  lit. 

Chez  l’homme,  Mariot,  au  cours  du  pneumotho¬ 
rax  thérapeutique,  trouve  une  augmentation 
du  périmètre  thoracique  du.  côté  sain,  sept  mois 
après  le  début  du  traitement.  Il  y  a  donc  vrai¬ 
ment  là  hypertrophie,  ainsi  que  le  montrent  encore 
les  valeurs  de  l’air  courant  et  de  la  capacité  vitale. 
Comme  dans  l’expérimentation  sur  le  lapin, 
lorsque  le  collapsus  est  rapidement  rétabli,  l’air 
courant  diminue,  passe  par  un  minimum  pour 
croître  ensuite,  atteindre  et  dépasser  le  chiffre 
initial  et  tendre  vers  une  limite  souvent  supérieure 
à  la  normale.  Les  résultats  sont  identiques  pour 
la  capacité  vitale,  qui  cependant  reste  en  deçà  de 
sa  valeur  antérieure.  Donc  la  récupération  ou 
l’adaptation  fonctionnelle  ne  s’est  faite  que  len¬ 
tement,  exactement  comme  dans  les  expériences 
de  da  Fano  ou  dfe  Vacek. 

Dumarest  et  Lelong,  Piery  et  H.  Boisseau  en¬ 
suite,  reprennent  l’étude  de  la  fonction  respira¬ 
toire,  au  cours  de  la  tuberculose  pulmonaire  et 
du  pneumothorax  artificiel.  Ils  déterminent  le 
débit  respiratoire  et  la  capacité  vitale.  Dans  le 
pneumothorax  thérapeutique,  le  débit  respira¬ 
toire,  après  une  période  d’hésitation  de  durée  va¬ 
riable,  se  relève  au  fur  et  à  mesure  que  s’achève 
le  collapsus  pulmonaire,  la  capacité  vitale  dimi¬ 
nue  pendant  cette  phase.  Une  fois  le  collapsus 
réalisé,  la  courbe  du  débit  respiratoire  poursuit 
sa  marche  ascendante,  atteint  sa  valeur  anté¬ 
rieure  après  deux  ou  trois  mois  et  la  dépasse 
les  mois  suivants.  Le  volume  de  la  capacité  vitale 
décroît  lentement  pendant  plusieurs  mois  et,  après 
un  an,  on  assiste  à  son  retour  au  voisinage  de  son 
taux  de  départ.  Ge  retour  nous  paraît  être  le 
meilleur  indice  de  l’adaptation  fonctionnelle  du 
poumon  ;  celle-ci  n’a  pu  s’effectuer  que  grâce  au 
parenchyme  sain  qui  a  dû  s’hypertrophier.  L’exa¬ 
men  aux  rayons  X  permet  de  soupçonner  cette 
hypertrophie:  l’image  du  poumon  sain  montre 
des  zones  de  clarté  qui  n’existent  pas  sur  les 
clichés  antérieurs. 

Il  n’est  donc  pas  douteux  qu’il  existe  une  hy¬ 
pertrophie  du  poumon.  Elle  joue  un  rôle  essentiel 
dans  tous  les  cas  de  compensation,  que  ce  soit 
comme  Laennec  l’a  vue  au  cours  d'une  pleurésie 
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purulente,  que  ce  soit  expérimentalement  comme 
Haasler,  da  Fano  et  Vacek  ont  prouvé  son  exis¬ 
tence  par  des  procédés  différents  (mécaniques  ou 
chimiques),  que  ce  soit  enfin  au  cours  du  pneu¬ 
mothorax  thérapeutique,  comme  l’examen  radio¬ 
graphique  du  poumon  sain  la  révèle  chez  d’anciens 
malades  en  montrant  de  l’élargissement  des  es¬ 
paces  intercostaux  et  des  plages  de  clarté  anor¬ 
male,  et  comme  les  données  de  l’air  courant  et 
de  la  capacité  vitale  le  démontrent. 

De  même  quand  on  analyse  les  observations 
de  malades  présentant  les  syndromes  de  bronchite 
chronique  ou  sclérose  pulmonaire  avec  emphy¬ 
sème,  on  constate  que  cet  emphysème  n’est  en  fait 
que  de  l’hypertrophie  pulmonaire.  Comme  nous 
l’avons  montré  ailleurs  (i),  les  examens  radiogra¬ 
phiques,  les  données  fournies  par  les  moyens  d’ex¬ 
ploration  fonctionnelle  de  l’appareil  respiratoire, 
montrent  que  l’hypertrophie  pulmonaire  est 
le  meilleur  moyen  de  défense  de  l’organisme 
contre  l’envahissement  du  poumon  par  des  lé¬ 
sions  de  sclérose.  Elle  permet  de  rétablir,  pen¬ 
dant  plus  ou  moins  longtemps,  les  échanges 
gazeux  à  un  taux  plus  ou  moins  voisin  de  la  nor¬ 
male.  Elle  diminue  ainsi  le  travail  du  cœur  en 
offrant  une  plus  grande  quantité  de  sang  à  l’héma¬ 
tose  et  retarde  l’apparition  de  la  dyspnée  d’effort. 
Notons  cependant  que  les  infections  aiguës  bron¬ 
cho-alvéolaires  sont  d’autant  plus  graves  chez  les 
individus  qui  en  sont  porteurs,  qu’elles  annihilent 
brutalement  le  seul  moyen  de  compensation  que 
les  malades  possèdent. 

Cliniquement,  cette  hypertrophie  se  constate 
dans  les  zones  lesplus  mobiles  delà  cage  thoracique. 
Elle  se  manifeste  par  un  peu  d’élargissement  du 
thorax.  Elle  siège  surtout  aux  bases,  où  elle  pré¬ 
domine  habituellement  à  cause  du  grand  jeu  de 
piston  phrénique  ;  la  région  diaphragmatique  est, 
en  effet,  la  dernière  où  une  ventilation  suffisante 
puisse  s’effectuer,  les  zones  supérieures  pouvant 
être  rigides  (soit  par  atrophie  musculaire,  soit  par 
ossification  des  cartilages,  soit  par  sclérose  pul¬ 
monaire).  La  mobilité  des  dernières  côtes  est  entiè¬ 
rement  conservée.  Il  y  a  de  la  sonorité  à  la  per¬ 
cussion  thoracique.  Les  vibrations  vocales  sont 
normales.  Le  murmure  vésiculaire  est  rude,  mais 
bien  perçu  aux  deux  temps,  en  dehors  des  phases 
aiguës.  A  la  radioscopie  on  constate  l’élargisse¬ 
ment  des  espaces  intercostaux,  l’horizontalité 
des  côtes,  et  surtout  une  bande  claire  qui  coiffe 
le  diaphragme  particulièrement  mobile.  La  capa¬ 
cité  vitale  et  l’air  courant  se  rapprochent  de  la 
normale,  malgré  les  lésions  parenchymateuses 

(i)  JE.IN  Célice,  I.es  facteurs  de  dyspnée  dans  les  scléroses 
pulmonaires  et  l’emphysème.  J.-B.  Baillière  et  fils,  éditeurs. 
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sus-jacentes  étenduesjils  diminuent  pour  atteindre 
des  valeurs  ridiculement  faibles,  correspondant 
à  la  partie  de  .parenchyme  antérieurement  altéré 
sus-jacent  à  l’hypertrophie,  en  cas  de  défaillance 
cardiaque  ou  de  broncho-alvéolite. 

I^aennec,  qui  le  premier  a  décrit  l’emphysème 
et  l’hypertrophie,  les  avait  distingués  tout  en 
admettant  cependant  que  l’emphysème  puisse, 
dans  quelques  cas,  amener  un  certain  degré  d’hy¬ 
pertrophie.  Peut-on  admettre,  comme  l’École 
Lyonnaise  (Tripier  et  Bard  en  particulier)  que 
l’emphysème  dérive  de  rh)q)ertrophie?  Est-il 
une  maladie  différente?  Nous  pensons  qu’il  s’agit 
de  deux  modifications  distinctes  du  parenchyme. 

Anatomiquement,  dans  l’hypertrophie,  il  y  a, 
comme  dans  l’emphysème,  delà  dilatation  alvéo¬ 
laire  ;  mais  dansrhypertrophie,les  cloisons  interal¬ 
véolaires  sont  épaissies,  les  fibres  élastiques  sont 
hyperplasiées  au  niveau  des  parois  alvéolaires,  les 
capillaires  ne  sont  jamais  oblitérés.  Dans  l’emphy¬ 
sème  au  contraire,  l’amincissement  des  parois 
aériennes  est  considérable;  l’armature  élastique  est 
très  appauvrie,  le  tissu  -élastique  s’est  résorbé  sur 
de  larges  étendues  en  même  temps  que  dispa¬ 
raissent  les  réseaux  capillaires  et  les  veinules  des 
cloisons  alvéolaires. 

Cliniquement,  dans  l’h5q)ertrophie,  la  valeur 
fonctionnelle  du  poumon  est  entièrement  conser¬ 
vée  ou  tend  à  revenir  à  la  normale,  malgré  les 
signes  thoraciques  surajoutés.  Dans  l’emphysème 
au  contraire,  et  même  au  début  comme  Rosenthal 
le  démontrait  récemment  encore,  on  peut  trouver^ 
des  signes  de  méiopragie  pulmonaire  ;  les  individus 
qui  en  sont  porteurs  ont  perdu  la  résistance  et 
la  souplesse  respiratoires  ;  leur  capacité  vitale 
a  baissé  et  continue  à  diminuer.  Mais  surtout 
l’examen  radioscopique,  en  faisant  des  ortho¬ 
diagrammes  des  coupoles  du  diaphragme  aux 
différents  temps  de  la  respiration,  montre  ;  en 
cas  d’h5q)ertrophie,  la  conservation  entière  de  la 
mobilité  phrénique  qui  est  ample  ;  en  cas  d’em- 
..physème,  un  aplatissement  et  une  course  insuf¬ 
fisante  du  diaphragme. 

•  Les  signes  cliniques  et  les  lésions  anatomiques 
opposent  donc  les  deux  syndromes.  Pour  Tripier, 
cependant,  il  y  aurait  relation .  entre  eux.  Pour 
Bard,  l’h3q)ertrophie  fonctionnelle  peut  se  trouver 
aussi  bien  à  la  base  de  l’emphysème  idiopathique 
généralisé  qu’à  celle  des  emphysèmes  partiels 
des  poumons  fibreux.  Ce  dernier  auteur  pense 
que  l’hyperfonctionnement  du  poumon  (et  en 
particulier  de  la  fonction  lipolytique)  chez  les 
suralimentés  sédentaires  chargés  d’embonpoint 
entraîne  l’hypertrophie  pulmonaire,  d’oîi  résul¬ 
terait  l’emphysème  idiopathique.  Nous  ne  parta¬ 
geons  pas  entièreipent  cette  opiwon,  Nous  pen- 
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sons,  en  effet,  qu’hypertrophie  et  emphysème 
sont  deux  choses  différentes.  L’hypertrophie  est 
un  processus  de  défense,  l’emphysème  est  une  véri¬ 
table  maladie.  Si  lès  emphysémateux  sont  souvent 
^es  obèses,  ils  ont  toujours  un  parenchyme  pul¬ 
monaire  déficient.  Or  la  fonction  lipolytique  du 
poumon  ne  s’effectue  bien  (comme  Roger  et 
Binet  l’ont  montré)  qu’au  niveau  du  tissu  sain  : 
dès  que  le  poumon  est  altéré,  la  fonction  est  dimi¬ 
nuée.  C’est  dire  que  l’emphysème,  même  au  début, 
doit  empêcher  cet  hyperfonctionnement  dont 
parle  le  professeur  Bard.  D’ailleurs  la  rareté  même 
des  cas  d’emphysème  vrai  (poumons  boursoufiés, 
décolorés,  consistance  amoindrie)  contraste  avec 
la  fréquence  des  cas  d’obésité  sans  hypertrophie 
pulmonaire.  Enfin,  comme  le  disait  Letulle,  on 
ne  saurait  nier  que,  malgré  le  surmenage  habituel 
de  l’appareil  respiratoire  (auxquels  se  condamnent 
tant  d’individus  toute  leur  existence),'  l’emphy¬ 
sème  est  loin  d’être,  pour  l’homme,  une  infirmité 
terminale,  constante  ou  inéluctable. 

Le  terrain  sur  lëquel  se  développe  l’emphysème 
nous  paraît  moins  indifférent  ;  il  y  a  une  défec¬ 
tuosité  congénitale  du  lobule  pulmonaire  qui 
apparaît  plus  ou  moins  tardivemmit  et  qui 
frappe  la  fibre  élastique.  L’emphysème  idiopa¬ 
thique  survient  chez  sujets  ayant  (antérieure¬ 
ment  à  la  lésion  pulmonaire  cliniquement  déce¬ 
lable)  des  varices,  des  ptoses,  des  hernies  congé¬ 
nitales,  des  tuniques  musculaires  déficientes  : 
en  somme,  une  véritable  dystrophie  du  tissu  élas¬ 
tique.  Ce  que  l’on  voit  finalement  au  niveau  du 
poumon,  s’est  manifesté  précocement  sur  d’autres 
organes. 

Comme  Laennec  l’a  dit,  il  n’est  pas  douteux  que 
l’emphysème  puisse  lui-même  s’accompagner  d’hy¬ 
pertrophie  pulmonaire,  qui  compenserait  la  di¬ 
minution  de  la  capacité  fonctionnelle  du  poumon 
due  au  premier.  On  pourra  dans  ces  cas,  oh  l’hy¬ 
pertrophie  se  développe  sur  un  terrain  taré,  cons¬ 
tater  le  passage  d’une  forme  à  l’autre,  si  les  fibres 
élastiques  néoforméès  subissent  un  vieillissement 
précoce.  Il  ne  faut  pas  perdre  de  vue  en  effet 
qu’expérimentalement  et  cliniquement  seuls  les 
sujets  jeunes  ou  résistants  font  bien  de  l’hyper¬ 
trophie. 

En  résumé,  il  y  a  deux  syndromes  cliniques 
différents  :  l’hjpertrophie  et  l’emphysème.  Ils  peu¬ 
vent,  selon  le  terrain  sur  lequel  ils  se  développent, 
s’intriquet  plus  ou  moins.  Mais  si  le  diagnostic 
d’emphysème  est  souvent  posé  en  clinique,  nom¬ 
breux  sont  les  cas  où  cette  dénomination  cache 
l’hypertrophie  pulmonaire.  Cette  hypertrophie 
compense  fonctionnellement  des  lésions  que  1§ 
véritable  émphyg^ffle  ne  ferait  ç[u’ aggraver. 
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OBSERVATIONS  FAITES  AU  COURS 
D’UNE  ÉPIDÉMIE  DE 
TYPHUS 

EXANTHÉMATIQUE 

Philippe  DECOURT 

Interne  des  liOpitaiix  de  Paris. 

Nous  avons  été  à  même  d’observer  l'épidémie 
de  typhus  exanthématique  qui  atteignit,  pendant 
l’hiver  1927-28,  le  Maroc  et  plus  particulièrement 
les  régions  sud.  Nous  rapportons  ici  les  quelques 
constatations  que  nous  avons  pu  faire  au  cours 
de  cette  épidémie.  Une  grande  partie  des  malades 
que  nous  avons  observés  se  trouvaient  dans  le 
service  de  M.  le  D’"  Bouveret,  médecin-chef  de 
l’hôpital  <(  Eugène-Etienne  »  de  Mogador  ;  nous 
le  remercions  pour  l’accueil  qu’il  a  bien  voulu 
nous  réserver. 


Le  cœur  dans  le  typhus  exanthéma¬ 
tique.  —  On  sait  que  le  cœur  est  un  des  organes 
les  plus  fréquemment  touchés  dans  le  typhus,  et 
l’oli  peut  même  dire  qu’il  n’est  pas  de  typihique 
dont  le  cœur  ne  fléchisse  plus  ou  moins  aux  envi¬ 
rons  de  la  défervescence.  Souvent  il  ne  s’agit 
que  d’une  atteinte  légère,  importante  non  pas 
tant  par  elle-même  que  par  les  accidents  plus 
graves  qu’elle  peut  précéder.  Parfois  ce  sont  des 
complications  plus  alarmantes,  immédiatement 
graves,  contre  lesquelles  il  importe  d’instituer 
aussitôt  une  thérapeutique  énergique. 

I.  Le  cœur  dans  un  typhus  sans  complica¬ 
tion  cardiaque  alarmante.  —  i»  Le  pouls.  — 
Au  début  du  typhus,  dans  les  deux  jours  qui 
marquent  la  montée  de  la  température,  le  pouls 
est  bien  frappé  et  régulier.  Il  bat  aux  environs  de 
90  par  minute  et  s’accélère  progressivement. 

Vers  le  troisième  ou  quatrième  jour,  la  tempé¬ 
rature  est  à  40°.  Le  plateau  du  typhus  commence. 
Le  pouls,  encore  bien  frappé  généralement  à  ce 
moment,  tend  à  être  plus  mou.  Assez  souvent 
même,  contrairement  à  ce  qu’il  est  classique  de 
dire,  nous  avons  observé  une  ébauche  de  dicro- 
tisme,  qui  peut  s’accentuer  rapidement.  Vers  le 
quatrième  jour,  le  dicrotisme  ne  nous  a  pas  semblé 
rare,  durant  parfois  deux  à  trois  jours. 

A  ce  moment,  également,  nous  avons  observ'é 
plusieurs  fois  une  dissociation  très  nette  du  pouls 
et  de  la  température,  pouls  aux  environs  de  90  à  la 
minute,  avec  tme  température  au-dessus  de  40°. 
Dans  ces  cas  le  pouls  était  toujours  dicrote.  On 
pomprend  que  le  diagnostic  avec  une  fièyrç  ty¬ 


phoïde  pmsse  en  devenir  plus  difficile  et  que  le 
schéma  classique  :  pouls  dissocié  d’avec  la  tem¬ 
pérature  et  dicrote  dans  la  typhoïde,  pouls 
rapide  et  non  dicrote  dans  le  typhus,  s’il  reste 
vrai  dans  de  nombreux  cas,  ne  doit  être  conservé 
qu’avec  certaines  réserves. 

Dans  tous  les  cas,  dès  le  sixième  ou  septième 
jour  de  la  maladie,  le  pouls  bat  encore  entre  iio 
et  130.  A  partir  de  ce  moment  il  va  suivre  la  tem¬ 
pérature  d’assez  près,  formant  comme  une  sorte 
de  plateau,  jusque  près  de  la  défervescence.  Il 
arrive  cependant  que  le  pouls,  pendant  toute  la 
durée  de  la  maladie,  aille  progressivement  en 
augmentant,  formant,  au  lieu  du  plateau,  une 
ligne  ascendante  :  ces  cas  nous  ont  toujours  semblé 
plus  graves  (fig.  2). 

Au  moment  de  la  défervescence,  le  cœur  arrive 
à  l’instant  le  plus  critique,  oii  bien  souvent  il 
fléchit.  Même  dans  le  cas  de  typhus  sans  compli* 
cation  cardiaque  que  nous  étudions  en  ce  moment, 
vers  le  douzième  jour,  peu  de  temps  avant  la 
chute  de  la  température,  on  sent  le  pouls  qui 
devient  plus  mou  sous  la  main,  avec  fréquemment 
quelques  Irrégularités  non  seulement  dans  le 
rythme  [extrasystoles)  mais  dans  l’intensité 
[anisosphygmie).  On  sent  le  cœur  prêt  à  toutes 
les  défaillances  ;  c’est  l’heure  des  complications j 

Au  moment  même  de  la  chute  de  la  tempéra¬ 
ture,  ces  troubles  s’accentuent.  Ils  persistent 
encore  lorsque  la  température  est  revenue  à  la 
normale  depuis  deux  ou  trois  jours.  De  plus,  il 
existe  souvent  à  ce  moment  une  instabilité  car¬ 
diaque  dangereuse  :  le  pouls,  qui  est  alors  redevenu 
normal,  peut  brusquement  s’accélérer  à  nouveau 
à  l’occasion  d’un  effort  minime.  Il  est  important 
d’étudier  cette  instabilité  cardiaque  avant  de 
permettre  le  premier  lever.  Assez  souvent  la 
bradycardie  qui  suit  la  chute  de  température  de 
nombreuses  infections  graves  (en  particulier  de  la 
typhoïde)  était  absente  après  la  défervescence  du 
typhus. 

2°  La  tension  artérielle.  —  La  tension  arté¬ 
rielle  est  abaissée  dans  le  typhus  comme  dans 
toutes  les  infections  graves. 

Au  début  elle  est  abaissée,  mais  assez  proche  de 
la  normale,  aux  environs  de  10-6,  puis  tend  à 
diminuer  ensuite  progressivement.  Il  arrive  cepen¬ 
dant  qu’elle  remonte,  semble-t-il  sans  cause,  Vers 
la  fin  du  premier  septénaire. 

C’est  surtout  vers  le  douzième  ou  quatorzième 
jour,  au  moment  critique  de  la  maladie,  que  la 
tension  s’abaisse  rapidement,  surtout  aux  dépens 
de  la  maxima,  diminuant  la  tension  différentielle. 
C’est  le  moment  où  le  pouls  tend  à  fléchir,  à 
devenir  irrégulier  dans  son  rytîune  et  son  intensité; 
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La  tension  s’élève  à  nouveau  en  général  au 
moment  de  la  défervescence.  Mais,  là  encore,  un 
incident  minime  peut  provoquer  une  chute  brusque 

de  la  tension  et  aboutir  à  l’une  des  com-  - 

plications  graves.  „  î 

La  tension  artérielle  reste  abaissée  | 
souvent  très  longtemps  après  la  chute  , 

de  la  température,  longtemps  après  que 
le  pouls  a  repris  son  rythme  normal.  ,4p  , 
Jeanneret-Minckine  le  signale  déjà  et 
cite  son  observation  personnelle  :«  Chez  ,20  : 
moi,  quatre  mois  après  la  guérison,  ma 
tension  n’est  pas  encore  ce  qu’elle  était  ,00  ; 
auparavant  (i).  » 

3°  L’examen  du  eœur  montre  l’affai-  00  3 
blissement  des  bruits  et,  comme  l’a 
montré  Stokes,  cet  affaiblissement  porte  co  s 
surtout-  sur  le  premier  bruit.  Comme 
pour  le  pouls  et  la  tension  artérielle,  il  ; 

s’accentue  assez  rapidement  un  ou 
deux  jours  avant  la  défervescence. 

II.  Les  complications  cardiaques.  —  Les 
complications  CEfrdiaques  du  typhus  ressemblent 
beaucoup  à  celles  de  la  fièvre  typhoïde  et  ne  cons¬ 
tituent  d’ailleurs  que  l’exagération  des  troubles 
que  nous  venons  de  voir.  Elles  ne  surviennent 
pratiquement  qu’à  la  fin  de  la  maladie  :  nous 
n'avons  pas  observé  de  complications  cardiaques 
grav.es  pendant  le  premier  septénaire.  Par  contre, 
elles  ne  sont  pas  rares  après  la  chute  de  la  tempé¬ 
rature. 

1°  Forme  arythmique.  —  Parmi  les  compli¬ 
cations  cardiaques  que  nous  avons  observées,  la 
forme  arythmique  est  celle  qui  apparaissait  le 
plus  précocement  :  généralement  au  début  du 
deuxième  septénaire. 

Elle  peut  être  l’exagération  progressive  de 
troubles  du  rythme  apparus  dès  le  début.  Mais 
on  peut  la  voir  survenir  brusquement  chez  un._ 
sujet  dont  le  pouls  était  resté  à  peu  près  régulier 
jusque-là. 

Elle  revêtait  en  général,  au  début,  le  type  de 
l'arythmie  extrasystoUque.  Celle-ci  disparaissait 
quelquefois  en  deux  ou  trois  jours,  mais  évoluait 
le  plus  souvent  vers  l’arythmie  complète. 

Nous  ne  constations,  en  même  temps,  que  très 
peu  de  signes  de  stase  cardiaque  :  à  peine  un  foie 
un  peu  augmenté  de  volume.  Nous  n’avons  jamais 
constaté  d’œdème  des  membres  inférieurs.  La 
tension  artérielle  restait  relativement  bonne. 

Notre  confrère,  le  Dr  A...  (flg.  i),  arrive  malade  depuis 
trois  à  quatre  jours.  Il  a  400,1  de  température,  pouls  à 


g8,  régulier,  a  part  quelques  très  rares  intermittences. 
Tension  artérielle  :  11-7.  Aucun  délire.  D’exanthème  est 
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s’accélère  légèrement  (no)  et  surtout  devient  trè® 
arythmique.  En  même  temps,  le  délire  commence  à  appa 
raître. 

Des  jours  suivants,  cette  arythmie  s’accentue  considé¬ 
rablement  :  jusqu'à  trois- intermittences  pour  une  pulsa¬ 
tion  normale.  De  plus,  chaque  pulsation  a  une  intensité 
très  variable.  Cette  irrégularité  fait  qu’il  est  extrême¬ 
ment  diffieile  de  compter  le  pouls  qui  reste  assez  lent 
dans  son  ensemble,  aux  environs  de  100.  Da  tension  arté¬ 
rielle  n’a  presque  pas  bougé.  Pas  de  .signes  de  stase  car¬ 
diaque. 

Au  début  de  la  défervescence,  le  pouls  s’accélère  un 
peu  (120),  la  tension  artérielie  s’abaisse,  la  tension  diffé¬ 
rentielle  diminue. 

Mais  en  vingt-quatre  heures  le  pouls  redevient  calme, 
en  même  temps  que  la  tension  remonte. 

D’arythmie  diminue  considérablement. 

Des  urines  sont  restées  extrêmement  abondantes  pen¬ 
dant  toute  la  durée  de  la  maladie. 

Ces  formes  ne  nous  ont  pas  tant  semblé  graves 
par  elles-même  que  par  l’intoxication  profonde 
de  l’organisme  qu’elles  peuvent  traduire. 

2°  Forme  avec  tachycardie  et  chute  de  la 
tension  artérielle.  —  Nous  avons  observé  assez 
souvent  des  cas  qui  s’opposent  presque  à  celui 
que  nous  venons  de  voir. 

La  chute  de  la  tension  artérielle  que  nous  avons 
indiquée  comme  constante  au  cours  du  typhus 
pendant  le  deuxième  septénaire  peut  parfois 
prendre  ùne  allure  immédiatement  grave  par  son 
ampleur.  Cette  chute  portant  plus  sur  la  maxima 
que  sur  là  minima,  la  tension  différentielle  dimi¬ 
nue  considérablement. 

En  même  temps  le  pouls  augmente  beaucoup  de 
fréquence,  atteignant  ou  dépassant  même  150. 
L’assourdissement  des  bruits  du  cœur,  surtout  du 
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premier  bruit,  s’accentue.  En  dehors  d’un  foie  un 
peu  augmenté  de  volume,  il  n’y  a  généralement 
pas  de  signe  de  stase  cardiaque. 

Ces  formes,  graves  par  elles-mêmes,  peuvent 
réagir  très  bien  au  traitement  si  celui-ci  est  ins¬ 
titué  avec  énergie  dès  le  début.  Mais  elles  indiquent 
en  général  une  intoxication  très  dangereuse  de 
l’organisme. 

Elles  surviennent,  en  règle,  vers  le  onzième  ou 
douzième  jour,  très  peu  de  temps  avant  la  défer¬ 
vescence. 

1,’observatiüU  du  Br  Ch...  (fig.  2)  est  caractéristique  à 
cet  égard. 

Elle  montre  d’abord  la  dissociation  du  pouls  et  de  la 
température  au  début  (pouls  à  75,  température  à  40“  au 
quatrième  jour  de  la  maladie),  dissociation  s’accompa¬ 
gnant  d’un  léger  dicrotisme  ;  la  montée  progressive  du 
pouls,  qui  égale  un  mauvais  pronostic. 

En  efiet,  la  maladie  a  revêtu  constamment  une  allure 
grave. 


Dès  le  septième  jour  le  délire  commence  et  va  rapide¬ 
ment  croissant.  En  même  temps  se  révèle  une  atteinte 


hépatique  (le  malade  avait  des  antécédents  très  chargés 
de  ce  côté)  :  foie  augmenté  de  voliune  (débordant  de  i  à 
a  centimètres  les  fausses  côtes),  subictère,  diarrhée  avec 
selles  décolorées.  Ces  accidents  cependant  s’atténueront 
dans  les  jours  suivants. 

Le  huitième  jour  comme^ice  une  congestion  pulmonaire 
importante  avec  expectoration  qui  devient  légèrement 
sanglante  mais  diminue  dans  les  jours  suivants, 

Le  neuvième  jour,  ballonnement  abdominal,  par  parésie 
intestinale  qui  augmente  au  point  d’atteindre  le  dixième 
jour  des  dimensions  considérables  :  l’abdomen  est  plus 
gros  que  celui  d’une  femme  à  terme.  Seules  plusieurs 
piqûres  de  strychnine  parviennent  à  faire  diminuer  ce 
ballonnement. 

1)68  urines  tendent  à  diminuer  un  peu  et  deviennent 
légèrement  albumineuses. 

De  pouls,  pendant  ce  temps,  s'accélère  rapidement 
ptoi»  reste  bien  frappé  et  régulier  ;  la  tension  artérielle 


reste  relativement  élevée  et  tend  même  à  remonter. 

Ea  langue  est  absolument  sèche  et  contractée  ;  il 
existe  une  légère  parésie  labiée  et,  semble-t-il,  pharyngée 
(le  malade  avale  mal  et  les  liquides  tendent  à  refluer  par 
le  nez).  Le  malade  bave  perpétuellement. 

Le  délire  augmente,  devient  plus  violent,  jusqu’au 
dixième  jour  où  le  malade  commence  à  entrer  dans  le 
coma.  L’incontinence  des  matières  et  des  urines  est  com¬ 
plète.  Les  selles  sont  très  fréquentes,  liquides,  pâles. 

Le  pouls,  qui  continue  à  s'accélérer,  commence  à  deve¬ 
nir  plus  mou,  eu  même  temps  que  la  tension  baisse.  De 
temps  en  temps  une  extrasystole. 

On  fait  une  cuti-réactiou  qui  est  négative.  L’exan¬ 
thème  tend  à  devenir  pétéchial.  Ces  deux  faits  indiquent 
la  gravité  de  l’aSection. 

Dans  la  nuit  du  11  au  12,  apparaît  de  la  glossoptose  : 
le  malade  laissé  sur  le  dos,  elle  produit  des  périodes 
d’apnée  régulières  de  vingt  à  vingt-deux  secondes,  qui 
fout  croire  d’abord  à  un  Cheyne-Stockes.  Ces  longues 
p^lodes  d’apnée  disparaissent  dès  qu’on  met  le  malade 
sur  le  ventre.  Pendant  vingt-quatre  heures  on  fut  obligé 
de  laisser  le  malade  dans  cette  position,  car  dés  qu’on 
essayait  de  remettre  le  malade  sur  le  dos,  ces  longues 
périodes  d’apuée  recommençaient.  Cette  glossoptose 
disparut  ensuite. 

La  température,  qui  tendait  très  légèrement  à  des  cendre 
recommence  à  monter  depuis  le  onzième  jour. 

Malgré  la  digitaline  (un  dixième  de  milligramme  tous  les 
soirs),  le  pouls  s’afiaiblit,  la  tension  diminue  rapidement. 
Les  bruits  du  cœur  sont  assourdis,  mais  s’entendent 
cependant  encore  nettement. 

Le  soir  du  douzième  jour,  nous  faisons  de  l’ouabaïne 
(un  quart  de  milligramme  intraveineux). 

Le  treizième  jour  au  matin,  le  pouls  est  filant,  presque 
incomptable,  mais  réguUer;  la  tension  difiérentlelle 
tombe  à  im  et  demi. 

De  petites  suffusions  sanguines  se  produisent  autour 
d’une  piqûre  d’huile  camphrée  et  d’ime  piqûre  d’adréna¬ 
line. 

Dans  l’après-midl,  nouvelle  injection  d’ouabaïne  (un 
quart  de  milligramme,  dix-huit  heures  après  la  première). 
La  tension  artérielle  remonte  alors  considérablement,  le 
pouls  reste  rapide,  mais  est  bien  frappé,  très  régulier. 

La  nuit  se  passe  sans  aléa,  quand,  à  5  heiures  du  matin, 
la  respiration  diminue  rapidement,  des  périodes  d’apnée 
apparaissent  de  plus  en  plus  longues  (sans  glossoptose 
cette  fois),  et  une  demi-heure  après,  le  malade  meurt. 
Le  pouls,  pendant  tout  ce  temps,  est  resté  ferme,  régu¬ 
lier,  bien  frappé.  Deux  minutes  avant  la  mort,  U  avait 
encore  les  mêmes  caractères. 

30  Collap  SUS  cardiaque  (syncope  de  la  conva¬ 
lescence). —Cette  complication  se  rapproche  de 
la  précédente  en  ce  qu’elle  présente  un  même  signe 
essentiel  :  la  chute  de  la  tension  artérielle.  Mais 
son  allure  clinique  l’en  sépare  nettement. 

Tout  d’abord  elle  n’apparaît  pas,  en  général, 
à  la  même  période.  Ea  syncope  se  situe  avec  pré¬ 
dilection  au  moment  de  la  défervescence  et  au 
début  de  la  convalescence.  Sa  plus  grande  fré¬ 
quence  se  trouve  au  moment  même  où,  la  défer¬ 
vescence  se  terminant,  le  malade  va  entrer  en 
convalescence. 

E’angle  formé  par  la  courbe  de  température  quij 
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d’obliquement  descendante,  devient  horizontale, 
constitue  une  sorte  d'instant  critique  où,  si  l’on 
n’y  prend  garde,  la  mort  peut  survenir  brutale¬ 
ment  au  moment  même  où  l’on  commençait  à  se 
féliciter  de  voir  le  malade  sauvé. 

Le  malade  semblait  aller  mieux,  il  commençait  à 
s’asseoir  dans  son  lit,  à  se  mettre  sur  une  chaise 
longue,  parfois  même  à  faire  ses  premiers  pas  dans 
le  jardin.  Brusquement  il  tombe,  pâlit.  On  accourt, 
on  prend  le  pouls  ;  il  est  imperceptible. 

Tantôt  le  malade  meurt  immédiatement. 

Tantôt,  surtout  si  l’on  a  le  temps  de  faire  un 
traitement  énergique,  on  sent  le  pouls  reparaître 
peu  à  peu  sous  le  doigt,  pendant  que  la  face  se 
colore  et  que  le  malade  reprend  connaissance. 

Un  indigène  vient  de  finir  un  typhus.  Depuisdeux  jours 
sa  température  n’a  pas  dépassé  sy».  Il  recommence  à 
manger  et  se  sent  beaucoup  mieux.  Il  se  lève,  seul,  et  sort 
de  la  salle.  Il  fait  à  peine  4  ou  5  mètres  et  s’écroule  par 
terre.  Ou  accourt,  on  le  reporte  dans  son  lit.  Respiration 
artificielle,  piqûre  d’huile  camphrée  ;  en  deux  ou  trois 
minutes  il  reprend  connaissance. 

Malheureusement  la  mort,  bien  souvent,  est 
survenue  avant  que  le  médecin  ait  eu  le  temps  de 
faire  quelque  chose.  Aussi  faut-il  particulièrement 
s’attacher  à  éviter  cette  syncope.  I,a  brusquerie, 
la  brutalité  de  son  apparition,  font  qu’on  ne  peut 
la  prévoir  à  proprement  parler.  Nous  verrons 
comment  nous  croyons  pouvoir  la  prévenir  en 
cherchant  comment  la  craindre. 

Pronostic  des  complications  cardiaques.  — 
i®  Pronostic  cardiaque  immédiat.  —  hes  com¬ 
plications  cardiaques  du  typhus  sont  graves  et 
entraînent  souvent  la  mort.  Tes  deux  plus  graves 
sont  celles  avec  tachycardie  et  chute  de  la  tension 
artérielle.  Mais  nous  avons  l’impression  que  la 
thérapeutique  peut  énormément  sur  ces  deux 
complications  si  elle  est  instituée  dès  que  le  cœur 
commence  à  fléchir. 

Ainsi  dans  l’observation  du  D'  Ch...,  on  voit,  malgré 
l’extrême  gravité  de  l’atteinte  cardiaque,  le  cœur  re¬ 
prendre  sa  puissance  sous  l’effet  de  la  thérapeutique  :  la 
tension  différentielle  passe  de  un  et  demi  à  quatre  et  demi 
grâce  à  l’augmentation  de  la  maxima.  La  mort  survient 
par  atteinte  d’im  autre  organe. 

2°  Pr:  >no8tic  général. — Dans  les  cas  que  nous 
avons  observés,  les  complications  cardiaques 
coïncidaient  en  général  avec  des  formes  graves  de 
typhus.  Il  semblait  que  le  cœur  était  touché  par 
une  intoxication  générale,  au  même  titre  que 
n’importe  quel  autre  organe. 

Par  contre,  on  peut  voir  des  malades  ayant  un 
cœur  en  mauvais  état  avant  d’avoir  le  typhus, 
et  parcourant  tout  le  cycle  de  la  maladie  sans  acci¬ 
dent  sérieux. 


13  Avril  ig2g. 

Le  père  P...  (fig.  3),  âgé  de  quarante-cinq  ans,  présen¬ 
tait  depuis  plusieurs  années  une  hypotension  artérielle 
qui  l’obligeait  à  prendre  régulièrement  de  l’adrénaline. 
Il  fait  un  typhus  qui  prend  une  allure  assez  bénigne  dans 
l’ensemble.  La  température  reste  très  peu  de  temps  au- 
dessus  de  400.  Le  malade  fait  un  accès  de  mélancolie. 


sans  confusion  mentale  ;  il  reste  parfaitement  conscient 
de  son  état  et  conserve  toute  la  puissance  de  son  rai¬ 
sonnement.  La  défervescence  s’ébauche  dès  le  huitième 


La  tension  artérielle  reste  toujoius  basse  pendant  tout 
le  cours  de  la  maladie  ;  cependant  elle  est  peu  diminuée 
comparativement  à  ce  qu'elle  était  avant.  Le  pouls  est 
mou,  légèrement  irrégulier,  mais  reste  aux  environs  de 

Le  malade  guérit  alors  que  l’état  antérieur  de  sou  cœur 
faisait  porter  au  début  un  mauvais  pronostic. 

30  Pronostic  tardif.  —  Il  peut  ne  rien  rester, 
après  le  typhus,  d’une  complication  cardiaque. 

Malheureusement,  alors  que  la  convalescence 
du  typhus  est  si  rapide  que  l’on  voit  le  malade, 
en  (juelques  jours,  reprendre  un  état  général 
florissant,  le  cœur  bien  souvent  reste  faible. 

Da  tension  artérielle  est  très  longue,  nous  l’avons 
vu,  à  reprendre  son  chiffre  normal.  De  plus,  les 
extrasystoles  sont  très  fréquentes  pendant  la 
convalescence.  Pendant  des  semaines  et  même 
des  mois  les  malades  peuvent  présenter  de  l’es- 
soufiiement,  de  l’arythmie,  dès  qu’ils  essaient  de 
faire  un  effort.  Cette  instabilité  cardiaque  à  l’effort 
peut  les  empêcher  de  mener  une  vie  active  pen¬ 
dant  longtemps. 

Le  Dt  A...  m’écrit  qu’il  a  présenté  pendant  trois  mois, 
mais  de  façon  intermittente,  des  «troubles  cardiaques, 
crises  d’arythmie  nocturnes  ou  matinales,  avec  sensation 
d’étouffement  et  de  perte  dé  connaissance,  coïncidant 
avec  ime  légère  fatigue  ou  un  abus  », 

Le  père  P...,  qui  avait  passé  son  typhus  sans  faire  de 
complications  cardiaques  à  proprement  parler  a  vu  ses 
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troubles  cardiaques  aatériems  très  augmentés  ipar  son 
typhus.  :Deux  mois  après  sa  guérison,  il  présentait  encore 
des  troubles  qui  l’obligeaient  à  rester  une  bonne  partie 
delà  journée  assis  sur  une  chaise  ou  étendu,  alors  qu’avant 
sa  maladie  il  pouvait  mener  une  vie  rélatîvement  active. 

Traitement.  — Deux  examens  guîdeiit,  à  tous 
les  instants  de  la  maladie,  la  thérapeutique  car¬ 
diaque  :  le  pouls,  la  tension  artérielle.  Il  est  bon 
de  les  étudier,  si  possible,  tous  les  jours  et  même, 
aux  moments  critiques,  deux  fois  par  jour. 

1°  Pendant  toute  la  durée  de  la  maladie,  on  a 
coutume  de  faire  une  sorte  detr  alternent  de  base^ 
comprenant  :  huile  camphrée,  adrénaline,  acétate 
d’ammoniaque.  C’est  en  quelque  sorte  le  traite¬ 
ment  prophylactique  des  accidents  cardiaques. 

2»  Dès  que  le  cœur  commence  à  fléchir,  la 
thérapeutique  doit  devenir  plus  énergique.  Mais 
nous  croyons  qu’en  s’efforçant  de  prévoîr  des  com¬ 
plications  plus  sérieuses,  elle  doit  être  prudente  et 
réserver  autant  qu’il  est  possible  les  médicaments  les 
plus  puissants  que  nous  possédions. 

Par  exemple,  on  commencera  par  augmenter 
légèrement  les  doses  d’huile  camphrée  et  d’adréna¬ 
line. 

Si  le  pouls  devient  irrégulier,  on  pourra  donner 
de  la  digitaline  à  petite  dose,  de  l’adonalis  ver- 
nalis  et,  si  la  tension  artérielle  s’abaisse, un  peu  de 
spartéine. 

Si  le  pouls  devient  de  plus  en  plus  rapide  en 
même  temps  que  là  tension  artérielle  s’abaisse 
considérablement,  on  donnera  de  la  spartéine, 
du  strophantus,  du  muguet,  De  plus  possible  on 
réservera  Vouabaïne  pour  les  accidents  plus  graves. 

Mais  parfois  le  pouls  s'accélère  de  ‘façon  impor¬ 
tante  sans  que  la  chute  de  la  tension  artérielle 
semble  correspondre  à  cette  accélération.  C’est 
dans  ces  cas  surtout  que  la  montée  régulière  du 
pouls  nous  semble  être  d’un  mauvais  pronostic, 
indiquant  plus  une  intoxication  générale  de  l’or¬ 
ganisme  (et  en  particulier  bulbaire)  qu'une  com¬ 
plication  cardiaque  proprement  dite.  La  théra¬ 
peutique  est  alors  plus  difRcile.  A  la  médication 
toni-cardiaque  légère  que  nous  venons  de  voir,  on 
pourra  associer,  des  antinervms  :  bromure  ou 
même  gardénal.  Il  faut  évidemment  être  prudent 
dans  l’admiriistràtion  de  ce  dernier,  mais  il  ne 
nous  a  pas  donné  de  mauvais  résultats,  en  parti¬ 
culier  en  calmant  l’agitation  souvent  extrême 
du  malade  à  cette  période.  Enfin  on  donnera  de  la 
noix  vomique. 

30  Complications  graves.  — «?.  Chute  grave 
DE  EA  TENSION  aetèrieeee.  —  Le  médicament 
héroïque  est  l’ouàbàïne  qui  peut  énormément  si 
son  action  ri’a  pas  été  usée  à  l’avance.  L’observa¬ 
tion  n  est  typique  à  cet  égard. 


b.  Troubeës  DU  RYTHME. —  Nous  .sommes  moins 
armés  contre  les  troubles  du  rythme.  Outre  les 
médications  cardiaques  proprement  dites,  il  nous 
semble  important  de  donner  de  la  strychnine,  sur¬ 
tout  dans  les  cas  d’accélération  extrême  du  pouls 
avec  tension  artérielle  relativement  peu  abaissée. 
On  se  rappellera  que  les  doses  doivent  en  être  très 
élevées  pour  qu’elle  .agisse  de  façon  appréciable. 
Aussi  faut-il  la  donner  à  doses  rapidement  crois¬ 
santes  et  ne  pas  hésiter  à  faire  en  tout  jusqu’à 
I  centigramme.  Déplus,  c’est  un  médicament  qui 
s’élimine  rapidement  et  peut  donc  être  renouvelé 
assez  souvent,  même  à  dose  forte. 

■Quelle  que  soit  la  complication,  on  donnera  de 
fortes  doses  d’huile  camphrée  et  éthéro-camphrée, 
d’adrénaline. 

c.  Syncope.  —  C’est  le  traitement  habituel  de 
toutes  les  syncopes.  Si  elle  se  prolonge,  il  ne  faut 
pas  hésiter  à  tenter  une  injection  d’adrénaline 
intracardiaque. 

Mais  le  véritable  traitenieut  de  la  syncope  doit 
être,  à  notre  avis,  préventif.  Il  faut  la  craindre  dès 
le  début  de  la  défervescence.  Pendant  celle-ci, 
même  si  le  cœur  semble  bon,  ü  .est  prudent  de 
donner  quelques  toni^cardiaques ,  particulière¬ 
ment  si,  au  coui's  de  la  maladie,  il  a  présenté 
quelques  défaillances  nettes. 

D’autre  part,  avant  de  permettre  au  malade  de 
s’asseoir  dans  son  lit,  il  nous  semble  important 
de  tenter  une  épreuve  de  stabilité  cardiaque  :  nous 
prenons  le  pouls  du  malade  couché,  puis  assis  ; 
parfois,  au  cours  de  ce  simple  effort,  on  le  voit 
passer  de  88  .à  104  par  exemple.  Il  faut  interdire 
au  malade  tout  mouvement.  Donnons-lui  des  toni¬ 
cardiaques  et  attendons  quelques  jours.  Quand  le 
pouls  ne  s’accélérera  plus  que  d’une  façon  nor¬ 
male  au  couirs  de  l’épreuve,  la  position  assise 
pourra  être  .permise. 

•Des  épreuves  semblables  devront  être  prati¬ 
quées  avant  de  permettre  au  -maladé  de  s’asseoir 
sur  une  chaise  longue,  puis  de  marcher  un  peu. 
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Comme  celui  de  tous  les  autres  moyens  théra¬ 
peutiques,  l’emploi  des  vaccins  est  quelquefois 
suivi  d’insuccès.  Assurément,  le  mode  de  prépara¬ 
tion  (i),  l’ancienneté  du  produit,  la  dose,  l’op¬ 
portunité  et  le  rythme  d’application,  agissent, 
isolés  ou  combinés  (2).  Même  en  supposant  tous 
ces  détails  d’exécution  exactement  adéquats  aux 
conditions  moyennes  de  l’état  pathologique  consi¬ 
déré,  il  faut  tenir  compte  aussi  de  l’autre  face 
de  cet  ensemble,  c’est-à-dire  des  particularités 
personnelles  au  sujet,  et  qui  le  rendent  bénéfi¬ 
ciaire  à  divers  degrés  ou  rebelle  au  contraire. 

Non  seulement  l’insuccès  peut  venir  de  cer¬ 
taines  insufiisances  de  l’organisme  total,  mais  il 
arrive  également  qu’on  se  heurte  à  des  conditions 
particulières  seulement  locales,  hes  obstacles 
sont  alors  relativement  moins  difficiles  à  déter¬ 
miner  et  fournissent  quelquefois  un  enseignement 
qui  ouvre  des  horizons  sur  les  difficultés  de  même 
ordre  rencontrées  dans  d’autres  cas  plus  obscurs. 

Un  homme  de  cinquante  ans,  de  bonne  santé 
habituelle,  présente  une  éruption  acnéique  limitée 
à  la  face  et  au  cou,  et,  au  bout  de  quelque  temps,, 
ce  sont  des  furoncles  qui  apparaissent  dans  le 
même  périmètre  et  se  succèdent  par  séries.  Après 
un  traitement  classique  local  et  général,  continué 
quelque  temps  sans  résultat  net,  un  vaccin  poly¬ 
valent  est  employé  en  injections  :  c’est  le  même 
insuccès.  Toutes  les  fonctions  étant  régulières, 
aucun  traitement  général  ne  paraît  nécessaire. 
Plusieurs  hétéro-vaccins  mis  en  œuvre  succès, si- 
vement  n’empêchèrent  pas  l’infection  cutanée 
de  reparaître.  Alors,  une  nouvelle  analyse  plus 
approfondie  montre  les  faits  suivants  :  Cet  homme 
est  un  vaso-dilaté  céphalique  (3).  Une  cause 
immédiate  des  poussées  congestives  est  trouvée 
dans  une  vaso-constriction  (4)  préalable  et  fré¬ 
quente  de  ses  extrémités  inférieures  atteintes 
d’hyperhidrose  et  de  froid  secondaire.  Surtout 
en  hiver,  l’enchaînement  de  ces  troubles  circula¬ 
toires,  plus  facilement  déchaînés,  entraîne  vrai- 

(1)  A.  Faubert  et  Gay,  Presse  médicale,  14  juillet  ipaS. 

(2)  Ch.  Nicolle,  Arch.  de  VInsi.  Pasteur  de  Tunis, 
déc.  1927.  —  Robert  Pierret,  Biologie  médicale,  avril 
1928. 

(3)  Gaston  Sardou,  Ra  vaso-dilatation  céphalique  (La 
Clinique,  27  oct.  1910). 

(4)  Gaston  Sardoü,  Res  vaso-contractés  (Bull.  gén.  de 
thérapeutique,  15  mars  1914). 
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semblablement  une  diminution  de  la  défense 
tissulaire  dans  la  région  supérieure  actuellement 
malade.  Ue  contrôle  de  cette  hypothèse  révèle 
des  détails  confirmatifs  ;  c’est  en  hiver  surtout 
que  les  poussées  furonculeuses  .sont  ramenées  par 
la  vaso-dilatation  céphalique  que  rendent  plus 
fréquente  les  refroidissements  podaliques,  plus 
faciles  et  nombreux  en  cette  saison. 

Il  y  a  aussi,  d’autres  fois,  un  mécanisme  inverse  : 
l’exposition  au  rayonnement  des  foyers  de  chauf¬ 
fage,  ou  bien,  au  contraire,  celle  au  vent  froid 
du  dehors,  qui  suscitent  une  congestion  faciale 
ou  directe  ou  secondaire  et  réactionnelle.  Ua  posi¬ 
tion  horizontale  avec  la  tête  basse,  au  moment 
du  coucher,  ou  même  seulement  penchée  en  avant 
en  différentes  occasions  pendant  le  jour,  fournit 
d’autres  raisons  de  congestion,  contrôlées  d’ail¬ 
leurs  par  la  chaleur  locale  perçue  subjectivement, 
et  par  la  rougeur  qui  en  résulte.  U’hiver  terminé, 
ces  anomalies  circulatoires  sont  à  la  fois  moins 
fréquentes  et  moins  accentuées.  Ua  chaleur  exté¬ 
rieure  naturelle  de  l’air  ne  suscite  pas  les' réactions 
congestives  produites  par  les  foyers  artificiels. 
Ua  furonculose  se  raréfie,  puis  disparaît. 

Mais  l’hiver  suivant,  le  retour  des  mêmes 
causes  ramène  les  mêmes  effets,  et,  cette  fois, 
un  auto-vaccin  paraît  plus  efficace,  au  début,  que 
les  hétéro  précédents,  mais  n’empêche  pas  tou¬ 
tefois  de  nouveaux  retours  successifs  de  l’infec¬ 
tion  cutanée.  C’est  alors  que  des  précautions, 
basées  sur  les  remarques  précédentes,  ayant 
réussi  à  amoindrir  l’intensité  et  le  nombre  des 
congestions  céphaliques,  les  furoncles  ont  cer¬ 
tainement  diminué  de  fréquence,  de  nombre  et 
de  volume.  Même  sans  nouveau  traitement  vac¬ 
cinal,  l’amélioration  était  évidente,  et  on  pouvait 
l’attribuer  légitimement  au  régime  circulatoire 
moins  anormal  et  à  une  défense  tissulaire  locale 
peu  à  peu  restaurée. 

Ainsi,  quelle  que  soit  l’aide  apportée  par  une 
thérapeutique  directe,  théoriquement  efficace 
par  voie  locale  et  générale  aussi,  elle  ne  peut,  à 
elle  seule,  vaincre  également  et  toujours  les  défail¬ 
lances  parallèles  du  fonctionnement  physiolo¬ 
gique  général  ou  local,  qui  ont  préparé  et  qui 
entretiennent  la  déficience  tissulaire  régionale, 
laquelle  a  permis  l'implantation  des  parasites 
cutanés.  Il  est  donc  nécessaire  d’analyser  les 
facteurs  de  cette  déficience  pour  en  corriger  les 
modalités  spéciales  à  chaque  cas  particuHer. 

Une  moindre  résistance  défensive  de  l’enveloppe 
cutanée  peut  en  effet  apparaître  dans  des  circons¬ 
tances  très  diverses.  Tes  dermatoses  en  sont  une 
des  principales  manifestations,  variées  suivant 
leur  origine,  leur  nature,  leur  durée,  leur  locali- 
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sation,  etc.,  et  des;  facteurs  encore  inconnus, 
comme  le  montrait  récemment  iSabouraud  d’après 
sa  longue  expérience  (i)i 

Bn  d’autres  occasions-  des  faits  passagers  et 
insignifiants  en  eux-mêmes  ne  doivent  pas  passer 
inaperçus.  Les  effets  des  piqûres  d’insectes,  mous¬ 
tiques,  mouches,  abeilles,  puces,  punaises,  etc., 
se  montrent  de  rythme,  d’étendue,  de  durée,  de 
portée  assez  différents,  entre  l'insignifiance  et  la 
gravité,,  suivant  les  prédispositions  de  chaque 
sujet.  Le  hasard  des  rencontres  en  fait  découvrir 
de  toute  nature,  avec  des  répercussions  inatten¬ 
dues. 

Une  femme  piquée  pendant  un  voyage  par  des 
moustiques,  en  avait  une  congestion  locale  très 
accentuée,  un  œdème  considérable  avec  prurit 
pénible  et  prolongé.  Quand  la  poussée  paraissait 
calmée,  le  froid  relatif  du  dehors  ramenait  de 
nouveau  violemment  ces  symptômes  ;  lè  lavage 
à  l’eau  froide  en  faisait  autant  :  c’était  alors  V effet 
de-  canir'aste  (2)  évité  en  partie  par  des  change¬ 
ments  de  milieu  plus  ménagés.  Mais  au  crépus¬ 
cule  (3)  au  contraire,  ces  phénomènes  diminuaient 
assez  vite,  laissant  le  calme  s’établir  pour  toute 
la  nuit,  et  les  troubles  ne  raparaissaient  que  le 
lendemain  matin,  et  progressivement,  à  mesure 
que  la  lumière  s’accentuait  (4). 

Or,  on  apprit  que  cette  femme  avait  précédem¬ 
ment  subi  une  poussée  d’hyperthyroïdie  avec 
exophtalmie,  troubles  de  la  vue,  et  de  la  tachy¬ 
cardie;  ainsi  que  du  tremblement  des  doigts. 
Quoiqu’il  n’en  restât  rien,  elle  était  donc  encore 
sous  le  coup  de  ce  déséquilibre  récent  endocri^ 
nien,  que  ces  chocs  passagers  extériorisaient  à 
nouveau  sous  différents  modes,  irermettant  alors 
de  le  découvrir  et  de  le  combattre.  Cette  instabilité, 
si  bien  décrite  par  Léopold  Lévy,  était  sans  doute 
accentuée  de  nouveau  à  ce  moment,  peut-être, 
par  la  saison  ou  le  climat  (5)  du  pays  parcouru, 
et  aussi  la  fatigue  du  voyage.  Quelques  semaines 
plus  tard,  à  son  tour  une  éruption  furonculeu.se 
•cnnmença  et  résista  d’abord  aussi  au  vaccin.  Ce 

(1)  Sahouraud,  Du  rôle  de  l'idiosyncrasie  dans  les  affec¬ 
tions  cutanées  chronitiues  {Presse  médicale,  25  août  1928). 

(2)  Gaston  Sardou,  1,’effct  de  contraste  eu  thérapeuticiue 
■climatique  (Presse  thermale  et  climatique,  jauv.  1928). 

(3)  Gasto.n  Sardou,  Des  inilueuces  du  crépuscule  (La 
■Clinique,  ii oct.  1907)  ;  —  Kytlinie  nyclliéniéral  delarécepti- 
vité  aux  influences  niétéorniucs  (J.  des  Plat.,  24  oct.  1925). 

(4)  Ga.ston  Sardou,  De  l’état  physiologiq.ue  à  l’état 
pathologique  sous  les  influences  inétéori()ues  et  cos¬ 
miques  (L’Art  médical,  30  avril  1927)  ;  —  De  la  sensibilité 
à  l’hyperesthésie  météoriciuc  (La  Pratique  médicale  Iran- 
çaise,  sept.  1927  [B];  —  Héliophilcs  et  héliophobes  (Paris 
médical,  16  mai  1914). 

(5)  Gaston  Sardou,  D’épreuve  climatique  (Presse  médi¬ 
cale,  Il  déc.  1904);  —  Corps  thyroïdes  et  climats  (/.  des 
Prat.,  27  mai  1909). 


ne  fut  qu’aprè.s  une  opothérapie  corrective  qu’il- 
put  réussir. 

Dan.a  un  troisième  cas  de  furonculose  faciale, 
le  vaccin  ayant  un  effet  douteux,  ime  prudente 
tentative  d’héliothérapie  générale  et  locale,,  par 
insolation  prudemment  localisée  à  travers  les 
orifices  d’un  écran,  parut  aider  d’abord  ;  la  durée 
des.  séances  augmentée  peu  à  peu  entraîna,  à 
partir  d’un  certain moment,  des  poussées  conges¬ 
tives  et  une  aggravation  parallèle. 

En  réglant  cette  durée  plus  rigoureusement 
suivant  les  effets  perçus,  c’est-à-dire  en  les.  arrê¬ 
tant  dès  les  plus,  vagues  sensations  de  chaleur, 
de  cuisson,  de  gonflement  accru  aux  points  ma¬ 
lades,  ce  qui  nécessitait  une  attention  soutenue 
et  perspicace,  la  tendance  heureuse  première  repa- 
mt,  et  le  vaccin  repris  acheva  la  guérison.  Là 
aussi ,  il  ne  semblait  pas  y  avoir  de  causes  toxiques, 
et  le  début  paraissait  dû  à  une  contagbn  nette. 
L’aide  apportée  par  le  réglage  circulatoire  fut 
efficace  comme  dans  le  traitement  des  plaies  (6),. 
où  le  drainage  éliminateur,  activé  par  le  soleil, 
prépare  et  facilite  si  utilement  le  travail  construc¬ 
tif  et  cicatrisant.  Dans  l’héliothérapie  des  sur¬ 
faces  non  ouvertes,  le  balayage  est  plus  lent,  mais 
l’accentuation  du  flot  circulatoire  réussit  une 
dispersion  des  décliets  et  toxines  assez  rapide 
pour  favoriser  la  destruction  des  gennes,  et  la 
rénovation  défensive  des  tissus  conditionne  la 
guérison. 

Dans  un  dernier  cas  de  furonculose  faciale 
rebelle,  c’était  un  foyer  dentaire  qui  entietenait 
l’infection  contre  tous  les  traitements  auxquels 
sa  suppression  rendit  leur  efficacité.  Mais  il  y 
avait  aussi  de  la  congestion  faciale  dont  la  cor¬ 
rection  après  la  fin  des  manipulations  buccales 
et  céphaliques  contribua  visiblement  au  succès 
final,  obtenu  seulement  après  leur  arrêt. 

Le  Camus  a  communiqué  réc'emment  des  cons¬ 
tatations  de  même  ordre  (7). 

On  pourrait  citer  encore  des  faits  où  le  traite¬ 
ment  vaccinal  a  été  rendu  impuissant  ou  au  moins 
retardé  par  des  imperfections  individuelles  d’un 
autre  ordre  :  des  insuffisances  fonctionnelles 
gastro-intestinales,  rénales,  hépatiques,  etc.,  qui, 
eu  imprégnant  les  tissus  de  substances  auto  ou 
hétéro-toxiques,  en  amoindrissent  également  la 
valeur  trophique  au  point  d’inhiber  l’action  des 
vaccins. 

De  tels  faits  montrent  comment  des  dérègle¬ 
ments  fonctionnels  de  natures  et  causes  diver.'^es, 
a5-ant  altéré  le  taux  harmonique  et  rentr’aiue 

(b)  Gaston  Sardou,  I,c  tonus  vasculaire  dans  le  traite¬ 
ment  héliothérapique  et  hyiierémiquc  des  jilaies  (J.  des 
Prat.,  5  août  1922). 

(7)  De  Camus,  Académie  de  médecine,  10  juiU.  1928. 
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réciproque  des  fonctions,  même  d’une  façon 
passagère  et  ensuite  oubliée,  doivent  au  con¬ 
traire  être  bien  remarqués  au  passage  et  retenus. 
Car  c’est  seulement  ainsi  qu’on  réussit  à  pénétrer 
jusqu’à  certains  mécanismes  et  tares  latentes 
individuelles  de  connaissance  si  nécessaire  pour 
interpréter  un  épisode  morbide  ultérieur  ;  quand 
il  est  rebelle,  il  nécessite  une  analyse  approfondie. 

Parmi  les  conséquences  si  multiples  des  désé¬ 
quilibres  végétatifs,  certaines,  en  modifiant  par 
un  trouble  circulatoire  régional  la  régulation 
habituelle,  donc  la  résistance  et  la  trophicité  des 
tissus,  des  colloïdes  et  des  liquides,  peuvent  les 
amoindrir  et,  en  particulier,  les  rendre  moins 
riches  en  anticorps. 

Pour  ces  raisons,  et  peut-être  d’autres  aussi, 
les  tissus  deviennent  plus  sensibles  à  certaines 
influences  pathogènes,  d’où  ensuite  plus  indiffé¬ 
rents  à  certaines  aides  cependant  puissantes, 
en  général,  de  la  thérapeutique,  tant  que  le  dé¬ 
sordre  fonctionnel  local  n’a  pas  été  lui-même 
reconnu  puis  amoindri  ou  supprimé. 

Pour  y  réussir,  en  agissant  avec  le  plus  de  pré¬ 
cautions  possible,  on  doit  remonter  le  long  de  ses 
causes,  souvent  multiples,  que  leur  succession 
combine  en  syndromes  divers,  fonctionnels,  ner¬ 
veux,  endocrines,  circulatoires,  etc.,  échelonnés 
en  plusieurs  étapes  par  une  certaine  coordination 
anormale,  hes  aborder  en  sens  inverse  afin  de  les 
effacer  successivement,  c’est  la  tactique  nécessaire 
pour  viser  non  seulement  le  fait  pathologique 
lui-même,  mais  aussi  le  déterminisme  individuel 
qui  a  présidé  à  son  installation,  et  qui  fait  obstacle 
à  un  traitement  d’abord  trop  étroitement  spé¬ 
cialisé. 

Cette  impuissance  éventuelle,  tous  les  agents 
thérapeutiques  la  connaissent  également.  Chacun 
d’eux,  pour  réussir  ses  effets  prévus,  doit  ren¬ 
contrer  un  dispositif  favorable,  non  seulement 
local,  mais  encore  général,  qu’il  n’est  pas  toujours 
-facile  de  concevoir  d’avance  et  de  reconnaître. 
ha  connaissance  ancienne  et  suivie  de  l’individu 
en  est  généralement  la  condition  indispensable, 
justification  irrécusable  de  la  sage  et  ancienne 
pratique  du  médecin  dit  de  famille.  On  y  trouve 
enfin  une  démonstrative  justification  des  prin¬ 
cipes  élevés  qui  font  régner,  dans  la  pathologie 
générale,  cette  notion  première  du  maintien,  à 
travers  l’anarchie  morbide  comme  dans  l’harmo¬ 
nie  physiologique,  de  l’unité  qui  personnifie  chaque 
être  vivant. 
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Traitement  des  épistaxis  Jdes  artério- 
sclèreux. 

Pour  arrêter  rapidement  les  épistaxis  des  artériosclé- 
reux  dont  le  siège  est  le  plus  souvent  tout  à  fait  en  avant 
du  septum,  Bergmann  (Münch.  m;diz.  Wochenschr., 
28  déc.  1928)  recommande,  en  s'aidant  d’un  spéculum 
nasal,  de  toucher  le  point  saignant  avec  un  bâtonnetmou 
contenant  0,15  p.  100  de  nitrate  d’argent  que  l’on  écrasera 
par  une  pression  sur  l’aile  du  nez.  Une  forte  sécrétion 
nasale  en  résulte,  qui  peut  provoquer  un  peu  de  gêne. 
Le  saignement  s’arrête  instantanément.  On  pourra  cepen¬ 
dant  obturer  la  narine  avec  un  petit  tampon  d’ouate 
jusqu’à  complète  cicatrisation. 

M.  l’OUMAHI.OUX. 


Tumeurs  des  gaines  du  nerf  optique. 


Les  tumeurs  du  nerf  optique  sont  relativement  fré¬ 
quentes,  puisque  l’on  estime  que  sur  191  cas  37  apparte¬ 
naient  au  nerf  proprement  dit  et  154  aux  enveloppes  de 
celui-ci.  L’origine  anatomique  de  ces  tumeurs  est  assez 
discutée,  de  même  que  leur  nature  histologique  propre¬ 
ment  dite,  mais,  en  dehors  même  de  toute  autre  question, 
leur  symptomatologie  est  suffisamment  nette  pour  cons¬ 
tituer  une  classe  intéressante  à  étudier.  Les  caractères 
de  ces  tumeurs  sont  les  suivants  ;  elles  se  développent 
eu  général  chez  des  sujets  jeimes  et  s’accroissent  avec 
une  extrême  lenteur.  L’exophtalmie,  tout  au  moins  au 
début,  est  une  exophtalmie  axile,  et  franchement  irré¬ 
ductible.  La  motilité  oculaire  est  longtemps  conservée  ; 
quand  elle  est  troublée,  la  réduction  est  à  peu  près  égale 
dans  toutes  les  directions.  Directement  elles  ne  sont  pas 
accessibles  et  le  doigt  ne  peut  les  sentir  à  la  palpation. 
L’introduction  de  l’index  entre  le  globe  et  le  rebord  orbi¬ 
taire  est  impossible.  La  photo-réaction  est  parallèle  à 
l’altération  de  la  vision.  Elle  est  très  rapidement  atteinte  ; 
il  est  même  des  cas  dans  lesquels  la  baisse  de  l’acuité 
précède  l’exophtalmie.  L’état  dufond  del’œil  estvariable  : 
même  avec  une  cécité  presque  absolue,  on  peut  ne  rien 
noter  de  spécial  dans  le  fond  de  l’œil,  l’atrophie  du  nerf 
optique  ne  survenant  que  plus  tard.  D’autres  fois  l’appa¬ 
rition  d’une  stase  papillaire  est  précoce  et  s’accompagne 
de  nombreuses  ectasies  veineuses  ;  ceci  se  produit  quand 
la  tumeur  siège  dans  la  région  qui  avoisine  le  pôle  posté¬ 
rieur  du  globe. 

Si  la  compression  est  très  forte,  il  peut  se  produire  une 
thrombose  de  la  veine  centrale  de  la  rétine  et  même, 
quand  la  saillie  du  globe  est  considérable,  des  altérations 
mécaniques  de  la  cornée.  On  peut  même  noter  la  perfo¬ 
ration  de  la  cornée. 

Le  diagnostic  est  facile  et  se  résume  dans  ces  mots  : 
exophtalmie  directe,  diminution  de  l’acuité,  motilité 
oculaire  conservée,  pas  de  douleurs. 

Le  pronostic  oculaire  est  mauvais  :  seules  quelques 
tumeurs  de  la  dure-mère  sont  compatibles  avec  une 
conservation  de  la  vision.  La  propagation  le  long  du  nerf 
optique  est  toujours  possible;  aussi  l’énucléation  doit-elle 
être  faite  le  plus  postérieurement  possible. 

Facile  à  énucléer  dans  les  cas  de  méningoblastome, 
la  tumeur  est  presque  impossible  à  isoler  dans  les  gliomes 
du  nerf  optique;  aussi  le  pronostic  vital  est-il  dans  ces 
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DIATHERMO-COAGULATION 
DE  LA 

RÉGION  ANO-RECTALE  W 

le  D'  H.  BORDIER 

l»rofesscur  agrégé  à  la  Faculté  de  niédednc  de  I.ycœ, 

I.—  FlEEures  à  l’anus. 

Dans  les  fissures  à  l’anus,  interviennent  deux 
éléments  :  l’un,  essentiel  et  constant,  est  un  spasme 
du  sphincter  ;  l’autre,  aléatoire  et  inconstant,  est 
une  petite  ulcération  ou  fissure  dans  les  plis  radiés 
de  l’anus.  Il  est  quelquefois  en  effet  impossible 
de  trouver  la  fissure.  Celle-ci  est  constituée  par  une 
petite  solution  de  continuité  rose,  vermeille  ou 
grisâtre,  très  douloureuse  à  la  pression  et  pendant 
la  défécation  qui  détermine  souvent  l’écoulement 
d’une  petite  quantité  de  sang.  Quant  au  spasme  du 
sphincter,  on  admet,  avec  Boyer,  qu’il  est  la  cause 
exclusive  de  la  douleur  ;  celle-ci  est  comparée  par 
les  malades  à  celle  que  produirait  le  passage  d’un 
fér  rouge  :  ces  souffrances  sont  tellement  fortes 
qu’elles  inspirent  aux  malades  une  véritable  ter¬ 
reur  qui  leur  fait  reculer  le  moment  de  s’y  exposer 
en  allant  à  la  garde-robe.  De  passage  des  matières 
liquides,  des  gaz  et  même  les  secousses  imprimées 
à  l’intestin  par  la  toux  réveillent  ces  affreuses  souf¬ 
frances.  Des  malades  pâlissent,  maigrissent,  leur 
vie  devient  intolérable.  ' 

Da  diathermie  donne  d’excellents  résultats  dans 
le  traitement  de  la  fissure  sphinctéralgique  ;  on 
peut  l’appliquer  de  deux  façons. 

1°  Méthode  de  Doumer.  —  C’est  en  1897  que 
le  professeur  Doumer  a  préconisé  l’emploi  des 
courants  de  haute  fréquence  et  de  haute  tension 
comme  traitement  de  la  fissure  anale  ;  cette  appli¬ 
cation  se  fait  monopolairement  en  reliant  l’élec¬ 
trode  au  résonateur  de  Oudin  que  portent  aujour¬ 
d’hui  presque  tous  les  appareils  de  diathermie.  On 
emploie  l’électrode  conique  métallique  de  Doumer, 
qui  a  l’avantage  de  pouvoir  être  introduite,  plus 
ou  moins  profondément,  dans  les  rectums  de 
tous  les  malades  à  cause  de  sa  forme  même. 

De  courant  de  Oudin  passe  pendant  .huit  mi¬ 
nutes  et  le  nombre  habituel  de  séances  est  de 
dix  à  quinze. 

Ce  traitement  permet  d’obtenir  des  succès  dans 
la  fissure  anale  vraie  caractérisée  par  une  petite 
ulcération  linéaire  superficielle,  par  de  la  contrac- 

(I)  Cet  article  est  extr^t  de  la  5<^  cditioii  de  l’oùvràgé  du 
D^Bordler,  Diathermie  et  diathemiothéraple  auquel  le  lecteur 
pourra  se  reporter  pour  plus  amples  ren^igneineuts. 
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ture  sphinctérienne  et  par  des  douleurs  d’une  vio¬ 
lence  extrême.  Mais  dans  les  fissures  relativement 
peu  douloureuses,  récidivantes,  dans  les  névralgies 
anales  s’accompagnant  de  spasmes  liés  à  des  ulcé¬ 
rations  de  la  muqueuse  ano-rectale,  le  traitement 
par  la  haute  tension  donne,  d’après  Bensaude  et 
Meyer,  des  résultats  inconstants.  D’autre  pari, 
ces  auteurs  reprochent  à  la  méthode  de  Doumer 
d’être  d’une  application  délicate  et  assez  dou¬ 
loureuse.  S’il  est  aisé,  en  effet,  d’introduire  dans 
un  anus  normal  un  appareil  de  diamètre  impor¬ 
tant,  comme  le  rectoscope  de  Bensaude,  il  devient 
particulièrement  difficile  d’introduire  dans  l’anu.s 
d’un  fissuré  fortement  spasmé  une  électrode  rigide, 
même  celle  de  Doumer  effilée.  En  outre,  il  faut 
remarquer  que  ce  qui  agit  dans  cette  méthode  ce 
sont  les  petites  étincelles  de  haute  tension  qui 
jaillissent  tout  autour 'de  l’électrode  et  qui,  par 
conséquent,  intéressent  toute  la  circonférence  de 
l’anus  et  non  ^îas  seulement  la  fissure. 

2°  Méthode  de  Bordier.  —  Dans  cette  mé¬ 
thode  que  je  pratique  depuis  1910,  • —  c’est  à  la 
diathermo-coagulation  qu’on  a  recours. 

On  applique  localement  la  diathermo-coagula¬ 
tion  en  utilisant  l’aiguille,  l’autre  électrode  étant 
remplacée  par  le  diélectrique  souple  sur  lequel  le 
malade  est  agenouillé  ou  couché. 

Des  plis  radiés  de  l’anus  sont  écartés  de  façon  à 
rendre  bien  visible  la  petite  ulcération  ;  puis  l'ai¬ 
guille  est  appliquée  sur  la  fissure  avec  un  courant 
très  faible,  commandé  par  la  pédale  ;  la  fissure 
prend  une  coloration  grisâtre  quand  la  coagula¬ 
tion  diathermique  est  obtenue.  A  ce  moment-là, 
on  arrête  le  courant  qui  a  passé  pendant  quelques 
secondes  à  peine. 

Des  malades  ne  peuvent  pas  supporter  la  séance 
de  diathermo-coagulation  sans  anesthésie;  on 
procède  à  une  anesthésie  locale  avec  la  novoemne 
en  injection  sous-cutanée. 

Da  légère  escarre  produite  demande  une  hui¬ 
taine  de  jours  pour  s’éliminer.  J’ai  soin  de  pres¬ 
crire  au  malade  de  légers  purgatifs,  la  magnésie 
calcinée  surtout,  prise  au  repas  du  soir,  de  façon  à 
avoir  des  selles  très  molles  et  ne  risquant  pas  de 
provoqixer  de  déchirure  au  niveau  du  tissu  de  cica¬ 
trice  en  formation,  à  la  place  de  la  fissure. 

Pendant  la  durée  de  la  réaction,  il  est  bon  de 
prescrire  des  suppositoires  à  la  morphine  en  cas  de 
douleur  vive. 

Après  dix  jours,  quand  le  malade  revient  mon¬ 
trer  le  résultat  de  la  petite  opération,  on  a  la  satis¬ 
faction  de  constater  une  cicatrice  là  où  siégeait  la 
fissure.  Des  douleurs  disparaissent  aussitôt  après 
la.  séance. 

satisfaction  de  guérir  plusieurs  ma- 
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lades  atteints  de  fissure  sphinctéralgique  par  ce 
procédé,  et  sans  retour.  Un  des  derniers  était  un 
homme  de  quarante-neuf  ansj  habituellement  cons¬ 
tipé.  Depuis  plusieurs  années,  il  s’était  formé  des 
hémorroïdes  qui  sortaient  à  chaque  selle. 

Il  y  a  six  mois,  il  s’est  aperçu,  en  allant  à  la 
garde-robe,  -d'une  douleur  vive  à  la  région  posté¬ 
rieure  de  l’anus.  Cette  douleur  n’a  fait  qué's’accen- 
tuer  chaque  jour.  Il  combat  la  constipation  par 
différents  procédés,  mais  il  souffre  beaucoup  et 
redoute  le  moment  où  il  va  aller  à  la  selle.  «  Ma  vie 
est  littéralement  empoisonnée  par  cette  fissure  », 
dit-il. 

Quand  il  vient  me  consulter,  je  constate  en  effet 
la  présence  d’une  petite  fissure  siégeant  entre  deux 
sacs  hémorroïdaux  à  la  région  postérieure  de 
l’anus  ;  mais  il  faut  écarter  beaucoup  ces  masses 
pour  apercevoir  la  fissure  au  fond. 

Une  anesthésie  à  l’allocaïne  est  pratiquée  par 
infiltration,  puis  la  coagulation  diathermique  est 
faite  en  se  servant  de  rékctrode-aiguille  et  de  la 
pédale  interruptrice.  En  quelques  secondes,  l’opé¬ 
ration  est  terminée. 

Je  préviens  le  malade  qu’ü  y  aura  un  peu  de 
lymphorrhéele  jour  de  l’opération  et  je  lui  pres¬ 
cris  des  lavages  à  l’eau  salée  à  lo  p.  i  ooo,  addi¬ 
tionnée  d’eau  oxygénée,  deux  ou  trois  fois  par 
jour.  En  même  temps,  je  prescris  au  malade  de 
prendre  deux  cuillerées  à  café  de  magnésie  cal¬ 
cinée  le  .soir  avec  du  bouillon  de  soupe,  cela  pen¬ 
dant  quelques  jours.  Le  lendemain,  je  revois  le 
malade  quiest  enchanté  ;  il  n’a  pas  souffert  en  allant 
à  la  selle  ! 

Iva  guérison  était  complète  après  neuf  jours. 

Que  l’on  compare  la  simplicité  de  ce  traitement 
avec  la  dilatation  forcée  qui  est  le  traitement  chi¬ 
rurgical  classique  ! 

Il,  —  Hémorroïdes  prooidentes. 

Les  hémorroïdes  externes  se  présentent  sous- la 
forme  de  petites  tumeurs,  tantôt  recouvertes  par 
la  peau,  tantôt  par  la  muqueuse,  suivant  qu’elles 
se  trouvent  placées  au  nivean  ou  en  dehors  de 
l’anus.  D’ordinaire,  elles  sont  flasques,  ridées, 
flétries,  indolentes  à  la  pression  ;  mais  au  moment 
de  la  fluxion,  elles  de\'iennent  tendues,  lisses,  d’un 
rouge  violacé,  douloureirses  pendant  la  marche  et 
la  station  debout.  l,eur  nombre  est  variable. 

Quoique  le  pronostic  de  cette  affection  ne  soit 
pas  grave,  les  hémorroïdes  constituent,  non  ime 
infirmité,  tnais  une  gêne  qui  oblige  les  malades  à 
consulter  le  médecin,  surtout  quand  elles  dorment 
lieu  à  des  hémorragies  sérieuses  ou  quand  elles 
forment  des  tümeirrs  plus  ou  moins  volnmineuses. 
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irréductibles  et  douloureuses,  gênant  la  déféca¬ 
tion. 

L’intervention  chirurgicale  bien  faite  donne,  à 
quelques  exceptions  pràs,  d'excellents  résultats  ; 
mais  cette  intervention  présente  deux  graves 
inconvénients  :  c'est  l’anesthésie  générale  ou  la 
rachianesthésie  et  les  suites  opératoires  longues  et 
douloureuses,  avec  immobilisation  à  la  maîson'de 
santé  ou  à  l’hôpital. 

Or,  la  diathermo-coagulation  constitue  un 
moyen  très  efficace  pour  guérir  les  hémorroïdes 
procidentes. 

Pour  coaguler  les  hémorroïdes  visibles  à  l’aniis. 
j’employais  au  début  soit  une  électrode  à  boule 
maintenue  en  contact  avec  chaque  petite  tumeur 
successivement,  soit  l’aiguille  la  plus  grosse  de 
mon  appareillage,  enfoncée  dans  l’hémorroïde. 

Depuis  quelque  temps,  j'utilise  l’aiguille  isolée 
décrite  dans  l’instrumentation  diathermique,  '  de 
façon  à  supprimer  l’action  au  niveau  de  la  mu¬ 
queuse.  En  outre,  je  me  sers  du  diélectrique  souple 
remplaçant  l’électrode  indifférente.  Il  faut  ane.s- 
thésier  la  région  avec  la  novocaïne  ou  l’allocaïne; 
la  bonne  technique  est  indiquée  dans  la  thèse  de 
Bizot. 

1°  Diathermo-coagulation  monoçolaire.  — 
Au  lieu  de  coaguler  tout  le  paquet  hémorroïdal 
en  une  séance,  je  préfère  opérer  en  plusieurs  lois. 

Il  faut  prévenir  le  malade  que  pendant  ime 
huitaine  de  jours  il  pourra  souffrir  plus  ou  moins, 
surtout  en  allant  à  la  selle. 

Pour  éviter  cette  douleur,  je  conseille  de 
prendre,  le  soir  au  repas,  un  peu  de  magnésie 
calcinée  délayée  dans  le  bouillon  de  la  soupe  et 
bien  agitée  dans  un  verre. 

En  général,  il  faut  vingt  à  vingt-cinq  jours  pour 
la  guérison  de  l’hémorroïde  coagulée. 

Le  D^  Durand-Boisléard  a  particulièrement  étu¬ 
dié  ce  traitement  diathermique  des  hémorroïdes  : 
dans  un  article  paru  en  décembre  1924  dans  la 
Revue  moderne  de  médecine  et  de  chirurgie,  je 
relève  les  passages  suivants  : 

«  Je  me  suis  inspiré  au  début,  il  y  a  un  au  et 
demi  environ,  de  la  technique  enseignée  par  le  pro¬ 
fesseur  Bordier,  le  promoteur  de  la  diathermie  en 
France. 

«  Désirant  avant  tout  me  passer  d’anesthésie 
générale,  je  me  suis  efforcé  de  modifier  l’outillage 
existant  pour  arriver  à  obtenir,  sans  effets  doulou¬ 
reux  intenses,  une  coagulation  aussi  complète. 

'«  Apr^  beaucoup  d’essais,  je  me  suis  rendu 
compte  que  le  .seul  moyen  de  parvenir  à  ce  but  était 
d’utiEser  au  maximmn  les  effets  d’un  appareil 
puissant  par  un  décalage  suffisant  des,  électrodes. 

«  M’étant  convaincu,  d'antre  part,  que  les  tissits 
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coagulés  ne  s’infectent  pas,  et  ne  provoquent  pas 
de  douleurs  quand  ils  sont  à  l’abri  des  contacts 
extérieurs,  j’ai  fait  construire  une  série  d’aiguilles 
spécialement  isolées  qui  me  permettent  de  coagu¬ 
ler  en  profondeur,  sans  sphacéler  la  muqueuse. 
Cette  muqueuse  se  résorbe  secondairement  ou  se 
sphacèle,  alors  que  la  cicatrisation  sous-muqueuse 
est  déjà  effectuée.  L’exiguïté  du  pôle  actif  permet 
d’en  limiter  facilement  l’action,  et  si  l’on  tient 
compte,  d’autre  part,  de  l’intensité  du  courant  qui 
doit  varier  suivant  les. cas  entre  150  et  500  milli¬ 
ampères,  on  peut  éviter  à  coup  sûr  toute  action 
trop  étendue  en  profondeur. 

«  Aucun  pansement  n’est  nécessaire  en  dehors 
de  l’application  d’une  compresse  imprégnée  d’une 
pommade  antiseptique  et  calmante.  Le  séjour  au 
lit,  même  pendant  vingt-quatre  heures,  n’est  pas 
absolument  indispensable.  Le  malade  vient  au 
cabinet  de  consultation  et  s’en  retourne  après  la 
séance,  absolument  comme  après  l’ablation  de 
végétations  anales  au  galvanocautère.  » 

De  tous  les  malades  que  j’ai  ainsi  débarrasses 
de  leurs  hémorroïdes,  je  n’ai  pu  avoir  que  de  rares 
documents  photographiques. 

2°  Diathevmo-coagulation  massive  en 
nappe.  —  De  son  côté,  le  D""  P.  Lehmann  a  étudié 
une  technique  différente  permettant  d’obtenir  la 
cure  radicale  des  hémorroïdes  (i)  ;  il  emploie  le 
liquide  de  Bonin  pour  anesthésier  par  un  simple 
badigeonnage  sur  la  muqueuse  qui  absorbe  la  co¬ 
caïne. 

C’est  aussi  la  méthode  monopolaire  qui  est 
employée  :  après  avoir  extériorisé  le  plus  possible 
les  bourrelets  à  détruire,  l’aiguille  non  isolée  est 
enfoncée  dans  un  des  bourrelets  :  le  courant  est 
d’rme  intensité  faible,  puis  l’aiguille  est  retirée  et 
enfoncée  à  côté  du  point  précédent.  «  On  peut  ainsi 
en  quelques  secondes  coaguler  une  nappe  de  tissu 
d’une  épaisseur  et  d’une  surface  quelconques.  L^s 
premières  piqûres  rendent  les  bourrelets  turges¬ 
cents  :  ils  se  dégagent  progressivement  par  suite 
de  l’œdème  qui  se  produit.  Le  patient  peut  rentrer 
chez  lui  :  nous  lui  faisons  garder  le  lit  pendant 
quatre  jours.  Il  est  fréquent  de  voir  survenir  le 
lendemain  une  crise  douloureuse  ;  cette  crise  est 
d’intensité  et  de  durée  variables  suivantlessujets. 
Le  temps  d’immobilisation  est  beaucoup  plug 
court  qu’après  l’intervention  sanglante  ;  l’opéré 
peut  reprendre  ses  occupations  après  le  cinquième 
jour.  »  (Lehmaim.) 

30  D  athermo-coagulation  bipola’re.  —  La 
méthode  bipolaire  constitue  un  perfectionnement 
de  la  technique  opératoire  des  hémorroïdes.  T,a 


fourchette  diathermique  que  j’ai  décrite  plus  haut 
(2)  permet  de  coaguler  le  contenu  des  poches  hé¬ 
morroïdales  sans  léser  la  muqueuse  au  niveau  des 
points  d’implantation  des  deux  aiguilles  qui  sont 
soigneusement  isolées.  Avant  d’implanter  la  four¬ 
chette  dans  le  sac  qu’on  veut  coaguler,  on  règle 
l’écartement  des  aigu  l'es  de  façon  à  le  proportion¬ 
ner  à  la  grosseur  du  sac. 

L’anesthésie  est  faite  comme  pour  les  deux 
méthodes  précédentes  ;  la  coagulation  est  plus 
rapidement  obtenue  qu’avec  une  seule  aiguille  et 
le  courant  n’a  pas  besoin  d’être  très  intense  : 
quelques  dizaines  de  milliampères  suffisent,  ce  qui 
se  comprend  aisément  par  suite  de  la  forte  densité 
électrique  au  niveau  des  deux  aiguilles.  Là  encore, 
je  préfère  fractionner  les  différentes  coagulations 
de  façon  à  ne  pas  immobiliser  le  patient. 

4^’  Résultats.  —  Plusieurs  observations  très 
intéressantes  ont  été  publiées  :  je  me  bornerai  à 
rapporter  la  suivante,  due  à  Durand-Boisléard  (3)  : 
le  malade  souffrait  depuis  plus  de  dix  ans  d’hé¬ 
morroïdes  externes  s’accompagnant  d’un  prolap¬ 
sus  de  la  muqueuse  rectale  du  volume  d’une  man¬ 
darine.  Cette  tumeur  pouvait  parfois  çtre  réduite 
par  la  pression,  mais  elle  ressortait  au  moindre 
effort  et  saignait  abondamment,  occasionnant  des 
douleurs  très  vives  au  malade  qui  était  devenu 
neurasthénique,  maigre  et  presque  cachectique. 

Entre  le  i®'’  mai  et  le  10  août,  six  séairces  de 
diathermo-coagulation  amenèrent  une  rétraction 
du  prolapsus  et  le  malade  put  reprendre  une  vie 
normale  et  même  sportive. 

III.  —  Prolapsus  hémorroïdaux  de  la 
muqueuse  rectale. 

Comme  ou  le  sait,  les  poussées  hémorroïdales 
finissent  souvent  par  provoquer  à  un  degré  plus 
ou  moins  prononcé  un  prolapsus  de  la  muqueuse 
rectale  :  il  se  fait  parfois  un  étranglement  très 
douloureux  de  la  masse  totale,  ce  qui  oblige  le 
malade  à  exercer  des  pressions  pour  faire  rentrer 
ce  paquet  au-dessus  du  sphincter.  Mais  à  chaque 
selle  le  prolapsus  se  reproduit. 

Il  est  précieux  de  savoir  quels  services  la  dia¬ 
thermo-coagulation  peut  rendre  à  ces  malheureux 
hémorroïdaires  dont  les  souffrances  continuelles  et 
aussi  les  hémorragies  fréquentes  altèrent  la 
santé.  Le  D’’  Durand-Boisléard  (4)  a  montré  les 
bons  résultats  que  donne  la  diathermie  dans  les 
prolapsus  de  la  muqueuse  rectale,  résultats  qui 
peuvent  être  rapprochés  de  ceux  que  donne  l’opé¬ 
ration  chirurgicale, 

(2)  Voir pagc2  2 1  delà  s’'  édition. 

(3)  ArcU.  d’.lectr.  mid.,  novembre  1Q27,  p.  438. 


(i)  L’Œuvre  méditai:,  juillet  1928,  p.  130. 
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11  est  nécessaire  de  pratiquer  un  certain  nombre 
de  diathernio-coagulations  légères  de  la  muqueuse 
prolabée  dont  on  peut  ainsi  amener  la  rétraction. 

Mais  les  hémorragies  qui  se  produisent  au  cours 
de  ces  coagulations  lui  ont  suggéré  l’idée  de  faire 
la  coagulation  de  dedans  en  dehors,  de  la  profon¬ 
deur  vers  l’extérieur,  Bn  agissant  ainsi,  on  obtient 
à  chaque  séance  une  rétraction  progressive  de  la 
muqueuse,  en  même  temps  qu’on  assiste  à  une 
décongestion  de  cette  muqueuse.  Après  quatre  ou 
cinq  séances,  plus  ou  moins  espacées,  on  constate 
la  disparition  complète  du  prolapsus.  11  ne  reste 
plus  que  des  vestiges  d’hémorroïdes  externes  ré¬ 
duites  à  l’état  de  marisques  flasques,  faciles  à  sup¬ 
primer  par  diathermo-coagulation. 

B’inteix’^ention  sur  la  muqueuse  peut  se  faire 
sans  anesthésie,  car  elle  n’est  pas  douloureuse  :  le 
malade  est  étendu  sur  le  diélectrique  souple.  Les 
hémorroïdes  externes,  par  contre,  exigent  l’anes¬ 
thésie  par  infiltration  d’allocaïne. 

11  est  préférable,  ainsi  que  le  recommande  Du- 
rand-Boisléard,  de  se  servir  d’aiguilles  non  isolées 
pour  pratiquer  la  coagulation  de  la  muqueuse  rec¬ 
tale,  car  la  petite  hémorragie  produite  par  la  ponc¬ 
tion  de  l’aiguille  est  immédiatement  arrêtée,  ce 
qui  n’a  pas  lieu  quand  l’aiguille  est  isolée. 

IV.  —  Tumeurs  bénignes  du  rectum  et  du 
sigmoïde. 

Bes  excroissances,  les  ulcérations,  les  végétations 
du  canal  anal,  du  rectum  et  du  sigmoïde  profitent 
depuis  quelques  années  des  bienfaits  de  la  dia- 
thernio-coagulation,  grâce  au  perfectionnement  de 
la  technique.  On  est  arrivé  à  unesimplicitételleque 
la  coagulation  ou  l’ablation  diathermiqires  d’une 
tumeur  bénigne  ano-rectale  peut  être  faite  par  tout 
médecin  au  courant  des  procédés  endoscopiques. 

C’est  à  Bensaude  que  l’on  doit  le  principal 
moyen  endoscopique  facilitant  beaucoup  les 
opérations  dont  nous  nous  occupons  :  son  recto- 
scope-opérateur  ne  possède  aucune  pièce  méca¬ 
nique,  ce  qui  est  un  avantage  sur  les  modèles  an¬ 
ciens.  C’est  un  endoscope  à  vision  directe  :  à  la 
bague  oculaire  s’adapte  un  tube  recourbé  qui  sert 
de  guide  à  l’électrode-sonde  diathermique.  Eh 
imprimant  à  ce  tube  des  mouvements  de  rqta- 
tion,  on  peut  diriger  l’électrode-sonde  vers  tous 
les  points  de  la  surface  à  coaguler.  Comme  le 
contact  de  l’extrémité  de  la  tige  électrode  n’est 
jamais  bien  parfait,  c’est  plutôt  de  l’étincelage 
diathermique  que  l’on  fait  :  cet  étincelage  produit 
une  action  carbonisante  qui  s’accompagne  d’rm 
dégagement  de  fumée.  Aussi  le  rectoscope 
possède-t-il  un  petit  canal  d’insufflation  auquel 
on  adapte  une  soufilerie  de  thermo-cautère 


qu’un  aide  fait  fonctionner  pendant  l’opération. 

On  peut  aussi  se  servir  d’électrodes  avec  le  tube 
rectoscopique  ordinaire,  formées  de  tiges  isoléeS| 
mais  dont  l’extrémité  active  a  la  forme  d’un 
disque  ou  d’une  boule  ou  d’une  pointe.  Beur  ma¬ 
niement  est  assez  délicat  à  cause  de  la  fumée  qui  se 
dégage  pendant  la  carbonisation  due  aux  étin¬ 
celles  diathermiques. 

Ba  diathermo-coagulation  proprement  dite,  et 
non  plus  la  carbonisation  des  tissus,  peut  être 
mise  en  œuvre  en  employant  soit  l’anse  diather¬ 
mique,  soit  une  pince  monopolaire  dérivée  de  la 
pince  de  Bürnings.  Celle-ci  permet  de  saisir  solide¬ 
ment  la  masse  à  détruire. 

Ba  technique  employée  par  Bensaude  et  Mar¬ 
chand  (i)  diffère  légèrement  selon  qu’on  a  à  coa¬ 
guler  une  masse  ou  une  ulcération,  ou  encore  une 
tumeur  située  dans  le  sigmoïde  ;  dans  ce  dernier 
cas,  l’opération  n’étant  pas  douloureuse,  l’anes¬ 
thésie  n’est  pas  nécessaire. 

Dans  le  cas  d’une  lésion  anale,  on  doit  au  con¬ 
traire  procéder  à  l’anesthésie  locale  par  un  badi¬ 
geonnage  à  la  cocaïne  à  i  p.  10  ;  s’il  s’agit  d'opérer 
un  polype,  on  injecte  dans  sa  base  un  peu  d’allo¬ 
caïne. 

Tæ  malade  est  placé  dans  la  position  génu- 
pectorale  ;  l’électrode  indifférente  est  mise  dans 
la  région  lombaire  ;  on  procède  alors  à  la  recto- 
scopie.  Si  la  tumeur  est  pédiculée,  elle  est  saisie 
avec  la  pince  monopolaire  ;  si  elle  est  sessile,  on  la 
coagule  avec  une  électrode  convenable  en  évitant 
de  trop  prolonger  l’application  en  chaque  point 
touché,  ce  qui  risquerait  de  produire,  surtout  s’il 
s’agit  du  sigmoïde,  une  grosse  lésion. 

On  retire  le  rectoscope  en  laissant  la  tumeur 
coagulée  en  place  :  elle  tombe  d’elle-même  et  la 
cicatrisation  se  poursuit  sans  incident. 

On  voit  combien  la  méthode  est  simple,  surtout 
si  on  la  compare  aux  procédés  anciens,  aux  procé¬ 
dés  chirurgicaux  qui  sont  souvent  dangereux.  Par 
la  diathermo-coagulation,  au  contraire,  en  cinq 
secondes  une  tumeur,  un  polype  par  exemple,  est 
détruite  complètement,  y  compris  la  base  d’im¬ 
plantation  :  c’est  une  opération  bénigne  n’immo¬ 
bilisant  pas  le  malade  et  qui  n’expose  à  aucune 
récidive. 

V.  —  Fistules  péri-anales. 

Ces  fistules  exigent  souvent  une  intervention 
sanglante,  en  particulier  lorsqu’elles  vont  du  rec¬ 
tum  à  la  peau,  mais  dans  les  fistules  dites  borgnes 
qui  s’ouvrent  à  l’extérieur  en  donnant  une  suppu¬ 
ration  qui  ne  tarit  pas,  la  diathermo-coagulation 
peut  amener  une  guérison  rapide. 

(i)  Paris  mMicat,  3  avril  ioa6,  »,  32a. 
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J’ai  eu  plusieurs  fois  l’occasion  d'appliquer  ce 
traitement,  et  chaque  fois  la  guérison  a  suivi. 

[/important,  c’est  d’arriver  avec  l’électrode  ;u 
live  jusqu’au  fond  de  la  fistule  qui  doit  être 
coagulé  énergiquement  ;  les  parois  de  la  fistule  ne 
doivent  pas  non  plus  échapper  à  la  coagulation , 
de  façon  à  leur  substituer  un  tissu  eicatriciel  défi¬ 
nitif. 

L’électrode  à  utiliser  ici  est  l’électrode  à  boule 
plus  ou  moins  grosse  de  l’instrumentation  fabri- 
cjuée  par  Lépine  ;  dans  certains  cas  la  boule  la  plus 
]ietite  est  encore  trop  grosse  pour  pénétrer  dans  la 
•fistule  ;  alors  c’est  à  l’aiguille  la  plus  grosse  de  cette 
instrumentation  qu’il  convient  d'avoir  recours. 

L’opération  dure  quelques  secondes  seulement, 
mais  elle  doit  être  précédée  d’une  anesthésie  locale 
à  l’allocaïne,  Bn  général,  on  est  obligé  de  faire  deux 
ou  trois  séances  à  deux  mois  d’intervalle. 

Voici  une  observation  résumée  d’un  cas  de  fis¬ 
tule  ainsi  guérie  :  cette  fistule  fut  reconnue  en 
1923  par  le  médecin  de  la  malade  qui  avait  accou¬ 
ché  quelques  mois  auparavant  ;  il  s’était  produit 
un  phlegmon  à  la  fesse  (?)  qui  nécessita  une  inter¬ 
vention  chirurgicale.  La  fistule  s’était  établie 
sans  occasionner  de  douleurs  ;  elle  siégeait  un  peu 
au-dessus  de  l’anus  et  laissait  écouler  du  pus  d’une 
façon  continuelle. 

Une  première  opération  diathermique  fut  faite 
•  par  moi  avec  la  collaboration  du  médecin  habi¬ 
tuel  de  la  malade  le  23  nrars  1924  :  après  anesthé¬ 
sie  locale,  on  s’assura  par  l’introduction  d’un  sty¬ 
let  préalablement  flambé  que  le  fond  de  la  fistule 
était  à  3  centimètres  du  plan  cutané. 

L’électrode  active  pouvant  pénétrer  fut  la  plus 
grosse  aiguille  isolée  de  mon  instrumentation  ;  la 
malade  était  étendue  sur  le  diélectrique  souple.  La 
coagulation  porta  sur  le  foud  et  les  parois. 

La  réaction  ne  fut  pas  douloureuse,  «  aucun  ma¬ 
laise,  aucune  souffrance  »,  écrit  la  malade.  Les 
pansements  consistaient  en  lavages  à  l’eau  oxy¬ 
génée  dédoublée  avec  de  l’eau  salée  isotonique  et 
en  applications  d’un  morceau  de  lint  imbibé 
d’huile  j)héniquée. 

La  cTeuxième  séance,  identique  à  la  première, 
fut  faite  un  mois  et  demi  après  ;  rme  troisième 
séance  enfin  eut  lieu  le  2  août,  toujours  avec  la 
même  technique. 

La  guérison  fit  de  rapides  progrès  :  «  Plus  de 
suppuration,  plus  de  douleurs,  écrit  la  malade  ;  ma 
santé  va  en  s\méliorant  chaque  jour.  » 


LE  ROLE  DE 

LA  DIATHERMIE  DANS  LES 
AFFECTIONS  DOULOUREUSES 
DE  L’ABDOMEN 


Généralités. 


Il  est  certain,  et  on  le  sait  probablemeut  depuis 
Hippocrate,  que  la  chaleur  a  sur  nombre  de  phé¬ 
nomènes  douloureux  une  action  indéniable  ; 
aussi  comprend-on  qu'un  procédé  —  et  la  diather¬ 
mie  est  seule  à  remplir  ces  conditions  —  qui  per¬ 
met  de  chauffer  directement  les  tissus  profonds 
.soit  bien  supérieur  aux  ra5mnneraents  divers  : 
bains  de  lumière,  rayons  infrarouges,  etc.,  qui 
sont  en  majorité  arrêtés  par  les  plans  superficiels, 
et  aux  vulgaires  compresses  et  cataplasmes  qui 
chauffent  la  peau  jusqu'à  ce  que  celle-ci  trans¬ 
mette  par  voisinage  une  partie  de  la  chaleur 
acquise.  Avec  la  diathermie,  chaque  cellule  tra 
versée  par  le  courant,  qu’elle  soit  superficielle 
ou  profonde,  s’échauffe  pour  son  ]3ropre  compte. 
Devant  la  vogue  justifiée  de  cette  modalité  des 
courants  de  hautes  fréquences  et  quoique,  pour 
notre  part,  nous  ajmns  déjà  quelque  peu  publié 
sur  cette  question,  nous  croyons  utile  d’y  revenir 
en  particulier  pour  ])réciser  quelques  points. 

L’instrumentation.  —  Les  appareils  de  dia¬ 
thermie  sont  actuellement  de  modèles  très  divers  ; 
nous  n’entreprendrons  pas  de  les  décrire,  rappe¬ 
lons  seulement  qu" on  peut  les  diviser  suivant  deux 
classifications  différentes. 

a.  Appareils  à  ondes  amorties  :  le  courant  est 
composé  d’une  série  de  trains  d’ondes  successifs, 
les  oscillations  étant  intenses  au  début  de  chaque 
train, et  allant  en  diminuant  par  la  suite  ;  —  appa¬ 
reils  à  ondes  entretenues,  dont  toutes  les  oscilla¬ 
tions  sont  d’amplitudes  égales. 

h.  Appareils  donnant  ou  ne  donnant  pas 
de  sensations  faradiques. 

Chaque  constructeur  estime,  en  préconisant  un 
nouvel  appareil,  qu’il  est  de  beaucoup  supérieur 
aux  modèles  antérieurs.  Bn  réalité,  il  semble  bien 
que,  jusqu’à  plus  ample  informé,  il  faille  s.’en 
tenir  à  .  la  conclusion  donnée  par  Humbert  (i)  : 
<1  Les  deux  techniques  sont  considérées  par  la 
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majorité  des  expérimentateurs  comme  donnant 
des  résultats  comparables.  » 

Nous  faisons  cependant  une  petite  réserve  sur 
l’utilité,  au  moins  en  certains  cas,  qu'il  reste  à 
apprécier,  des  sensations  faradiques  surajoutées  ; 
Il  nous  a  semblé  qu’il  y  avait  parfois  avantage 
à  les  utiliser  et  Denier  (i)  confirme  cette  opinion. 

Mais  le  point  très  important,  sur  lequel  nous 
tenons  à  attirer  l’attention,  c’est  que  les  diffé¬ 
rents  appareils  ne  donnent  pas  du  tout,  pour  une 
même  intensité  indiquée  par  le  milliampèremètre 
thermique,  la  même  sensation  de  chaleur  pour  le 
patient.  D’explication  de  ce  phénomène  est  loin 
d’être  élucidée  complètement,  et  la  Société  fran¬ 
çaise  d’électrothérapie  a,  sur  l’invitation  de  l’un 
de  nous  (a),  mis  la  question  à  l’étude. 

En  pratique,  il  est  indispensable  de  se  persuader 
que  les  indications  d’intensité  fournies  dans  les 
traités  et  les  diverses  publications  n’ont  qu’une 
valeur  relative  et  qu’on  ne  doit  pas  s’entêter  à 
réaliseif  tel  nombre  fixe  de  milliampères  ;  il  e.st 
très  possible  que  l’appareillage  que  l’on  possède 
donne  avec  une  intensité  plus  faible  indiquée  par 
le  thermique  le  même  échauffement  et  les  mêmes 
résultats  thérapeutiques  que  celui  de  l’auteur  dont 
on  veut  imiter  la  manière  de  faire. 

Technique . — Nous  ne  disons  sur  ce  sujet  qu  ’une 
chose,,, c’est  qu’il  faut,  pour  la  diathermie  comme 
dans  la  plupart  des  applications  électrothéra- 
piques,  se  laisser  en  partie  guider  par  les  sensations 
du  patient;  il  n’y  a  de  formule  invariable  ni  pour 
l’intensité  ni  pour  la  durée  des  séances  ;  avec  un 
même  appareil  et  des  électrodes  de  même  taille, 
tel  malade  ne  tolère  que  i  200  milliampères  ;  si 
l’on  veut  aller  au  delà,  il  accuse  des  sensations 
locales  désagréables  ou  une  chaleur  générale 
pépible  ;  tel  autre  supporte  2  000  ou  plus  et  n’a 
vraiment  de  bons  résultats  que  si  on  arrive  à  ce 
chiffre  ;  tel  sujet  se  trouve  bien  de  séances  de 
quarante-cinq  minutes  et  tel  autre  s’énerve,  se 
■plaint  d’avoir  trop  chaud,  d’étouffer,  d’être  en 
sueur  dès  qu’il  dépasse  la  demi-heure.  Il  est  donc 
nécessaire  que  l’on  adapte  la  technique  à  chaque 
cas  :  un  médecin  n’est  pas  un  distributeur  auto¬ 
matique. 

Résultats  cliniques. 

Des  résultats  favorables  de  la  diathermie  dans 
les  phénomènes  douloureux  de  l’abdomen  ne  sont 
pas  discutés  ;  mais,  pour  les  apprécier  mieux,  nous 
allons  analyser  deux  de  nos  publications, 

(i)  Société  française  d'électrothérapie  et  de  radiologie, 
mai  ig*7. 

(3)  I,AaDjSHRlÈRlî,  Société  française  d'électrothérapie  et  de 
tàdîoioiie,  janvier  içeÿ, 


20  Avril  tgjy, 

I . — Dans  un  travail  (3)  portant  sur  plus  de  100  cas 
recueillis  à  l’hôpital  de  la  Pitié,  nous  ne  retenions 
pour  diverses  raisons  (malades  ayant  subi  con¬ 
jointement  d’autres  médications,  ou  ayant  fait 
un  traitement  trop  court  ou  ayant  été  trop  irré¬ 
gulier)  que  seulement  72.  Ces  72  cas  ont  été 
cla3.sé3  dans  les  catégories  suivantes. 

Algies.  —  Certains  malades  souffrent  sans 
qu’on  trouve  à  l’examen  clinique  ou  radiologique 
d’explications  à  leurs  douleurs  ;  quand  les  phé¬ 
nomènes  douloureux  sont  nettement  localisés 
aux  plexus  sympathiques,  il  s’agit  de  plexâlgie, 
soit  primitive,  soit  en  rapport  avec  une  lésion 
méconnue.  Quand,  au  contraire,  ou  bien  on  ne 
trouve  pas  de  localisation  nette,  ou  bien  cette 
localisation  ne  correspond  pas  aux  plexus,  on  peut 
se  demander  s’il  y  a  vraiment  une  algie  locale  ou 
im  trouble  pithiatique.  Nous  avons  cinq  cas  de 
cette  catégorie,  qui  nous  ont  donné  une  guérison, 
une  grosse  amélioration,  deux  améliorations. 
Si  nous  sommes  satisfaits  de  ces  chiffres,  il  n’en 
est  pas  moins  vrai  que  dans  les  plexalgies  pures 
nous  avons  l’habitude  d’obtenir  des  résultats 
au  moins  aussi  bons  par  le  courant  continu  à 
haute  intensité  suivant  la  méthode  de  Delherm, 
que  nous  utilisons  avec  une  moyenne  de  résultats 
excellents  depuis  vingt-cinq  ans;  aussi,  si  la  dia¬ 
thermie  nous  paraît  un  analgésique  excellent,  nous 
réservons,  jusqu’à  plus  ample  informé,  notre 
opinion  sur  les  indications  respectives  du  courant 
continir  et  de  la  diathermie  dans  les  algies  des 
plexus. 

Périviscérites,  épiplôïte,  adhérences  et 
douleurs  post-opératoires  —  Bien  qu’on 
admette  qu’il  y  a  des  périviscérites  primitives 
se  développant  chez  des  sujets  prédisposés, 
ces  affections  Sont  le  plus  souvent  consécu¬ 
tives  à  une  infection  chronique  (appendicite, 
ulcère,  entérocolite,  affection  des  voies  biliaires). 
Elles  peuvent  aussi  résulter  d’un  traumatisme, 
et  enfin  il  arrive  qu’elles  se  manifestent  après  une 
opération  chirurgicale  :  s’il  est  indiscutable  que 
«  certaines  périviscérites  post-opératoires  peuvent 
être  dues  soit  à  une  manœuvre  intempestive, 
à  un  manque  de  minutie  dans  la  réparation  des 
désordres  anatomiques  causés  par  l’intervention» 
(Trémolière  et  Joulia),  nous  pensons  que 
dans  bien  des  cas  c’est  la  maladie  pour  laquelle  on 
a  opéré  qui  a  été  le  point  de  départ  de  la  péri- 
viscérite.  Quoi  qu’il  en  soit,  la  périviscérite  simple 
se  reproduit  souvent  après  la  libération  chirur¬ 
gicale  et  lapériviscérite  ayant  causé/ies  adhérences 

(3)  Delherm  et  I,AfjuERRiÈRE,  Journal  médical  français^ 
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devient  trop  difficile  à  opérer  si  ces  adhérences  ont 
'abouti  à  une  véritable  fusion  des  organes.  On 
comprend  donc  toute  l’importance  cpie  peut  avoir 
un  traitement  médical  même  s’il  ne  réussit  pas 
dans  tous  les  cas.  Sur  47  malades,  nous  avons 
obtenu  14  guérisons,  dont  l’nne,  à  notre  connais¬ 
sance,  n’apas  été  durable  ;  g  grosses  améliorations  ; 
7  améliorations  ;  7  améliorations  légères  ;  10  résul¬ 
tats  nuis  iDarmi  lesquels  parfois  il  y  avait  eu  mo¬ 
mentanément  des  améliorations  considérables 
ou  même  la  disparition  complète  des  troubles. 
Ces  résultats  sont  d’autant  plus  intéressants 
que  nombre  de  ces  malades  étaient  des  récidivistes 
ayant  subi  toutes  sortes  de  traitements  médicaux 
et  A’ opérations. 

Troubles  de  la  vésicule  biliaire.  —  Nous 
insisterons  peu  sur  ce  sujet,  car  les  travaux 
■  d’ Aimard  (de  Vichy)  ont  montré  tout  ce  qu  ’ou  peut 
attendre  dans  ces  cas  de  la  diathermie.  Nos  cons¬ 
tatations  en  clientèle  coulîrment  les  travaux 
d’Aimard  ;  mais  nous  n’avons  à  l’hôpital  observé 
que  quatre  malades  qui  nous  ont  donné  :  une  gué¬ 
rison,  une  grosse  amélioration,  une  amélioration 
légère,  un  insuccès. 

Troubles  de  l’estomac  et  de  l  intestin.  — 
Ces  troubles  étaient  liés  à  des  affections  diverses, 
et  c’est  probablement  plus  à  l’amélioratioh  de 
l’affection  causale  qu’à  une  action  analgésitpie 
qu’il  faut  attribuer  le  résultat  sur  les  phénomènes 
douloureux.  Sur  cinq  cas  graves  et  rebelles  con¬ 
cernant  l’estomac,  nous  avons  eu  une  seule  amélio¬ 
ration.  Dans  quatre  constipations  rebelles  nous 
avons  constaté  une  grosse  amélioratiofi,  une  amé¬ 
lioration  légère,  deux  résultats  nuis  ;  dans  quatre 
cds  de  colite,  une  guérison,  deux  améliorations 
marquées,  une  amélioration. 

Affections  génitales.  —  Dà  encore,  comme 
pour  les  troubles  de  la  vésicule  biliaire,  nous  n’in¬ 
sisterons  que  peu.  Des  travaux  de  notre  ami  Daus¬ 
set,  dont  les  conclusions  sont  confirmées  par  notre 
pratique  en  clientèle,  ont  montré  les  excellents 
résultats  que  la  diathermie  donnait  en  gynécolo¬ 
gie.  Nous  n’avons  eu  à  l’hôpital  à  traiter  que  trois 
saliringites  chroniques  avec  trois  succès. 

II.  —  Dans  un  autre  travail  publié  par  l’im  de 
nous  en  collaboration  avec  Gaston  Durand  (i) 
et  intitulé  la  Diathermothérapie  dans  le  syndrome 
péricoliie  droite,  ont  été  publiées  vingt  et  une 
observations. 

Quatre  se  rapportaient  à  des  malades  n’ayant 
pas  encore  subi  d’opération  :  un  fut  guéri,  les  trois 
airtres  furent  des  insuccès  ;  parmi  eux  deux  furent 
opérés  (une,  appendicite  simple,  une  appendicite 

(i)  Gaston  Dueand  et  I,,  Uiîliiekm,  Presse  médicale, 
tg  novembre  1927. 


avec  membranes  de  Jackson  coudant  l’iléon) . 

Une  concernait  unsujet  opéré  dix-neuf  ansaupa- 
lavant  d’appendicite  et  irrésentant  par  la  suite 
des  crises  douloureuses  et  fébriles  de  plus  en  plus 
fréquentes  et  dénommées  épiploïte  aiguë.  Durant 
un  an,  à  la  suite  de  30  séances,  ce  malade  n’a  plus 
eu  de  douleurs. 

Seize  autres  patients  opérés  d’appendicite 
présentaient  des  troubles  des  carrefours  '  iliaque 
droit,  sous-hépatique  et  solaire,  avec  constipa¬ 
tion  comme  phénomène  prédominant  ;  ils  étaient 
englobés  sous  le  diagnostic  de  s5'ndrome  péfi- 
coliquc  droit,  diagnostic  qui  demeure  toujours, 
cliniquement  et  radiologiquement,  un  diagnostic 
de  probabilité  et  non  de  certitude.  Des  résultats 
ont  été  les  suivants  : 

Sîx  guérisons  cliniques  maintenues  depuis 
un  à  trois  ans  ;  dix  échecs,  bien  que  dans  la  moitié 
de  ces  10  cas  la  constipation  ait  très  notablement 
diminué.  Comme  l’exposent  Gaston  Durand  et 
Iv.  Delherni,  il  est  difficile  de  trouver  dans  «  l’ana¬ 
lyse  des  cas  d’échec,  les  raisons  certaines  des 
différences  d’action  ». 

Discussion  des  résultats  et  conclusions. 

Nous  tenons  à  dire  immédiatement  que  la  dia¬ 
thermie  abdominale  est  une  acquisition  extrê¬ 
mement  précieuse  ;  il  est  certain,  par  exemple, 
qu’obtenir  chez  des  makides  présentant  des  dou¬ 
leurs  persistantes  accompagnées  de  constipation 
et  d’autres  troubles,  et  ayant  subi  sans  résultats 
une  ou  plusieurs  opérations,  6  guérisons  sur  16, 
forme  une  ]n'oportion  tout  à  fait  importante. 
On  comprend  cpic  chez  des  sujets  moins  grave¬ 
ment  atteints  le  succès  soit  à  peu  près  la  règle. 

Mais  il  n’en  est  pas  moins  vrai  que,  malgré  la 
vogue  dont  jouit  le  diathermie,  elle  ne  guérit  pas 
tous  les  cas  sans  exception. 

,  D’abord,' tout  à  fait  exceptionnellement,' elle 
n’est  pas  tolérée,  soit  que  la  chaleur  congestionne, 
les  lésions  de  périviscérite,  soit  qu’elle'  détermine 
une  augmentation  du  péristaltisme  qui.  tire  sur 
•les  adhérences  (2). 

Puis  il  est  bien  difficile,  étant  donnés  deuxnia- 
lades  paraissant  cliniquement  semblables, 
d’aiïïrmer,  môme  en  utilisant  le  radiodiagùostic, 
qu’ils  sont  identiques  au  point  de  vue  anatomo¬ 
pathologique.  .  ’ 

Comment  peut-on,  par  exemple,  reconnaître 
qu’il  s’agit  d’adhérences  anciennes,  voire  congé¬ 
nitales,  ou  d’un  processus  adhésif  récent  de  nature 
inflammatoire;  comment  faire  le  diagnostic  entre 

(-0  IyAQUeurièire,  Société  française  îVélectroihérapie,  et  de 
mffto/ogiV,  ■  déceiiibrc  loay 
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ifue  coalÊseeiwîe  cicatricielle  et  uiie  nicmbraae 
dç  Jaeksoa,  etc.? 

Bien  plus,  il  y  a  des  sujets  qui  ont  des  modifi¬ 
cations  pathologiques  (coudures,  adhérences) 
et  qui  n’en  souffrent  pas,  tandis  que  d’autres 
sorifirent  sans  qu'on  puisse  radiologiquement 
trouver  d’explication.  Gaston  Durand  et  De- 
Iherm  déclarent  ;  «  Il  ne  nous  a  pas  semblé  y  avoir 
de  différences  notables  entre  les  images  radio¬ 
logiques  avant  et  après  le  traitement  chez  les 
malades  guéris  »,  et  il  leur  semble  que,  quand  on 
obtient  de  bons  résultats,  il' faille  les  expliquer 
beaucoup  plus  par  une  diminution  des  phénomènes 
congestifs  que  par  une  véritable  destruction  des 
adhérences,  au  moins  dans  les  cas  anciens. 

D’autre  part,  on  doit  certainement,  en  nombre 
de  cas,  admettre  que  les  troubles  sont  dus  pour 
une  part  à  un  facteur  névropathique,  facteur 
qui  fait  que  les  résultats  sont  variables  d’un  malade 
à  l’autre  pour  des  raisons  qui  nous  échappent. 

Bnfin,  il  est  bien  difficile  d’établir  en  nombre 
de  cas  un  diagnostic  précis,  et  il  est  fort  possible 
qu’on  observe  un  échec  parce  qu’on  a  méconnu 
une  épine  irritante  qui  entretient  le  syndrome. 
Denier  sous  signale  que  ses  résultats  se  sont  con¬ 
sidérablement  améliorés  depuis  qu’il  utilise,  dans 
le  sexe  féminin,  la  diathermie  en  plaçant  une  élec¬ 
trode  dans  le  vagin  ;  pour  lui,  il  y  aurait  lieu  très 
souvent  de  traiter  la  Douglassite. 

Cette  remarque  a  son  importance,  et  pour  notre 
part  nous  sommes  persuadés  que,  chez  certaines 
malades  qui  à  un  premier  examen  paraissent  ne 
rien  avoir  du  côté  de  leurs  organes  génitaux,  c’est 
en  réalité  de  ce  côté  qu’il  faut  chercher  soit  la 
cause  première  des  troubles,  soit  l’expliçatipn 
de  leur  persistance.  Mais  elle  nous  conduit  aussi  à 
nous  élever  contre  la  conception  trop  simpliste 
qui  consiste,  devant  une  douleur  abdominale 
d’explication  plus  ou  moins  précise,  à  appliquer 
systématiquement  la  diathermie  Iqco  iolenti. 
Il  peut  y  avoir  intérêt  à  appliquer  cette  même  dia¬ 
thermie  là  oii  le  patient  ne  paraît  pas  accuser  de 
douleur.  Il  peut  aussi  y  avoir  intérêt  à  utihser 
un  autre  procédé  que  la  diathermie.  Nous  ne  pou¬ 
vons  ici  passer  en  revue  la  totalité  des  méthodes 
qui  peuvent  être  de  mise,  nous  nous  contenterons 
d'attirer  l’attention  sur  quelques-unes. 

Bn  ce  qui  concerne  certaines  affections  diges¬ 
tives,  nous  rappelons  que,  depuis  jqog  (î),  nous 

(i)  t.^QUUKKlOuK  et  DelhekM,  Mmlilicatious  à  la  coucep- 
qjgfi  4a  rôle  4?  l’plpStrtçHô  le  trait^pent  de  lapopsli- 
pgtlon  et  de  la  çplite  (Mémoire  couronné  par  l’AcadénUe  de 
htédecine.  1903).  —  Delherm,  Thésede  Paris,  1903.  Voiraussl 
çhapltre  Tiite  Ô'gÇStif  dans  le  yplupie  Elpctrqlq^ie  par  Ùe. 
LHERM  et  l.AQUERRjfeRE,  du  ïfalté  dc  patiiplogiiî  ujé4|calc 
de  la  collection  Sergent, 


"  20  4-vfü  igêÇé 

ayons  pricouisé  diverges  méthodes  basées  sur 
l'emploi  du  courant  continu  et  de  la  galvano¬ 
faradisation  et  que  nous  y  avons  adjoint  en  ces 
derniers  temps  les  ondes  galvaniques  à  longues 
périodes  (^).  Dans  certains  cas,  ces  traitements 
nous  ont  donné  une  moyenne  de  succès  si  impor¬ 
tante  que,  quand  une  de  ces  affections  accompagne 
les  phénomènes  douloureux,  il  nous  paraît  logique 
de  commencer  parles  utiliser,  quitte  à  recourir 
à  la  diathermie  si,  une  fois  l’affection  améliorée, 
les  douleurs  restaient  importantes- 

Dans  les  affections  génitales  nous  considérons 
que,  si  la  diatherinie  forme  une  acquisition  de 
premier  ordre,  elle  ne  se  substitue  pas  à  tons  les 
autres  procédés  de  l’électrothérapie  gynécolo¬ 
gique  (3). 

Signalons  seulement  que  les  adhérences  siégeant 
au  voisinage  même  du  vagin  peuvent  être  consi¬ 
dérablement  améliorées,  comme  les  cicatrices 
de  toutes  les  régions  du  COI'PS,  par  l’ignisation 
d’iodure  de  potassium,  et  que  nombre  de  phéno¬ 
mènes  douloureux  liés  à  des  troubles  circulatoires 
(stase  de  Tripier,  cellulite  de  Stapfer)  soffi  le  pffis 
souvent  jugulés  par  la  simple  faradisation, 

Ivnfin,  avant  do  terminer,  nous  voudrions  appeler 
rattention  sur  le  rôle  possible  4#  la  radiothérapie  ; 
d’une  part  l’un  de  nous  (4)  a  montré  que  la  radio¬ 
thérapie  des  organes  génitaux  pouvait  non  seule¬ 
ment  faire  disparaître  des  adhérences,  mais  calmer 
des  états  inflammatoires  ;  d'autre  part,  on  sait 
que  la  radiothérapie  peut  prévenir  la  formation 
de  certaines  réactions  inflammatoires  ou  fibreuses 
(c’est  ainsi  qu’il  est  des  chirurgiens  qui  font  sys¬ 
tématiquement  appliquer  les  rayons  X  sur  tout 
coude  ayant  subi  un  traumatisme  un  peu  impor¬ 
tant,  afin  d'éviter  la  formation  d’ostépmes)- 
Dans  ces  conditions,  il  serait  logique  d’essayer  la 
radiothérapie  daus  des  adhérences  abdominales, 
-même  autres  que  celles  des  organes  génitaux, 
et  peut-être  aussi  dé  pratiquer,  après  les  interven¬ 
tions  çhirurgiisales,  des  irradiations  préventives 
qui  semblent  devoir  s’opposer  à  la  reproductiou 
des  accoleineuts. 

Quel  que  soit  l’avenir  de  ces  suggestions,  noffS 
croyons  pouvoir  terminer  en  affirmaut  que  la 
diathermie,  à  la  condition  qn'off  ne  l'applique  pas 
aveuglément  à  tons  les  cas  sans  distinction)  est 
une  excellente  méthode  contre  les  douleurs  abdo¬ 
minales'  et  en  particulier  sur  celles  qui  sont  dues 
à  des  péricolites,  des  adhérences)  etc. 

(2)  bAQUSRfrdîRa.  4^  Wldeem,  féyrffr 

(3)  Voy.  Delherm  et  pAgUERRrÈRE  fflcctïothéfapte  gyné¬ 
cologique,  un  volume  (soiis  presse)  chez  Gauthier-Villars. 

ii)  hAUVSaPiÈSU,  b»  4a  la  libé¬ 

ration  des  adhcrencés  {Journal  de  radiolq^ip  el 
mai  1921). 
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TRAITEMENTS  -  PHYSIOTHÉ¬ 
RAPIQUES  DU  ZONA 
ET  DE  SES  SÉQUELLES 
DOULOUREUSES 

W.  VIGNAL 


Des  pliéiionièiies  nerveux  parfois  exfrêmenienf 
douloureux  précèdent,  accoinpagncnt  et  suiveiii, 
l’éruption  zostérienne.  Ces  phénomènes,  nuis  ou 
peu  intenses  chez  l’enfant,  acquièrent  chezl’adulte, 
principalement  quand  il  a  dépassé  la  quarantaine 
et  surtout  chez  le  vieillard,  une  très  grande 
acuité.  Des  douleur.s  persistent  souvent  très  long  ¬ 
temps  après  la  disparition  de  l'érupi  ion  pa.r  leur 
ténacité  et  leur  intensité  toujours  croissante,  clics 
deviennent  rapidement  intolérables.  .  : 

Des  recherches  auatomo-pathologiciues  les  plus 
récentes  confirment  et  c(nnT)lètent  les  Irav.aux  an¬ 


térieurs  deBierespnmg  ( 

d’Achard  (189b)  et, de  Hcad  ei 
qui  îont  (ht  zona  u. 

lîn. effet,  sur  de 
des  altérations  profondes  du  ti:^ 
stitielquiestinfiltré  de  foyers  lu 
cellules  fondes.  Des  cellules  g, 
plus  ou  moins  altérées,  parfoii 
ces  lésions,  toujours  localisées 
du  ganglion,  peuvent  dans  les 
céder,  sans  laisser  de  traces  ;  m 


:  Dri: 


ud(i896) 

.-il  (1900), 


le  plus  habituellement  transformé  en  un  bloc 
scléreux  au  centre  duquel  les  cellules  ganglion¬ 
naires  et  les  ,  fibres  ■  nerveuses  sont  détruites. 
Ces  lésions  jrcuvent  .secondairement  s’étendre  plu.s 
ou. moins  loin  sur  le  tronc  nerveux.  Kn  même 
temps  que  l’atteinte  des  ganglions  spinaux,  des 
lésions  des  cellules  nerveuses  des  cornes  anté¬ 
rieures  de  la  moelle  ont  été  constatées,  récemment 
par  Dhermitte  et  par  Hesser  (de  Stockholm),  ce 
qui  explique  les  paralysies  qui  accomp.a.gnent  o;i 
suivent  parfois  les  éruptions  zostérieiiues. 

Ces  constatations  anatomo-pathologiques  vont 
nous  permettre  d’instituer  une  thérapeutique  du 
zona  et  de  ses  séqnelle.s  douloureuses,  Lhéra- 
jreutique  que  jusqu’à  présent  nous  avons  tou¬ 
jours  trouvée  très  efficace,  et  qui,  si  c-ilo  ;-c  permet 
pas  toujours  de  supprimer  cohiplètcmcnt  l’usage 
des  sédatifs  tels  que  le  chloial,  l’opium  ou  la 
morphine,  limite  du  moins  leur  emploi  aux  pre¬ 
miers  jours  de  la  maladie,  la  .sédation  venant  rapi¬ 
dement  de  sorte  qu.’ avant  la  fin  du  iircmiçr  sep¬ 
ténaire  on  peut  les  supprimer. 

Ilordier  a  montré  l’action  bienfaisante  de  la 


ro'utgenthérapie  associée  à  la  diathermie  dans  la 
paralysie  infantile,  maladie  qui  est  anatomique¬ 
ment  caractérisée  par  une  atteinte  des  cellule, 
des  cornes  antérieures  de  la  moelle'.  De  même  dans 
le  zona,  et  ce  dès  la  période  de  début,  la  rœntgen- 
thérapie  seule  ou,  associée  à  la -diathermie  amène 
et  rapidement  la  sédation  des  douleurs.  En  effet, 

P  s  rayons  X  agissent 'â-vec  d’autant  plus  d’inten¬ 
sité,  sur  les  cellules;  que -leur -morphologie, et  leur 
fonction  sont  moins  définitivement  fixées  ;  par 
conséquent  le  système  -nerveux,  qui  est  un  tissu 
adulte  arrivé  à -son  stade  complet  de  différencia¬ 
tion,  est,  ainsi  que  l’a-démontré  la  radiothérapie 
expérimentale,,  pratiquement  insensible  à  l'ac¬ 
tion  des  rayons  de-  Rœntgen.  Des  chiens  et  des 
lapins  reçurent  directement  des  doses  énormes  de 
rayons  X  au  travers  d’un  orifice  de  trépanation 
sans  que  l’f.'u  pût  déterminer  des  modifications 
histologiques. 

Par  contre,  les  cellules  inflammatoires  qui  in¬ 
filtrent  le  tissu  cellulaire  interstitiel- sont  rapide¬ 
ment  frapirées  do  mort  et  se  résorbent,  car  ce  sont 
de.s  cellules  jeunes  en  grande  activité  reproduc. 
trice.  Ainsi  s’explique  l’action  rapidement  bien¬ 
faisante  de  la.  rœntgenthérapie  dans  le  zona. 

Avant  toute  irradiation,  on  étudiera  soigneuse¬ 
ment  la  to2)ographie  et  l’étendue  des  lésions  cuta¬ 
nées  afin  de  bien  déterminer  au  niveau  de  quel 
segment  médu.llaire  se  trorrvent  le  ou  les  ganglions 
atteints,  et  c’est  ce  segment  que  l’on  soumettra  à 
l’actioir  des  rayons  X  suivant  la  technique- que 
voici  : 

De  ifian  de  sriiiétrie  de  l’amijoule  sera  incliné- 
obliquemeut  de  façon  à  former  un  angle  de  40° 
environ  avec  la  verticale,  les,  rayons  qrénètrent 
ainsi  obliquement  jjar  lea trous  de  coirjugai.son  du 
;  ôté  atteint.  On  utilisera  une  tension  -de  130 
150  kilovolt.s  ar-ec  une  intensité  de  3  mil- 
iainirères  filtrée  au  travers  de  5  à  6  millimètres 
d’alu  minium  on  donnera  uire  dose  de  500  à 
GoüR.  soit  de  3,05  H  à  3  H  par  séance  ;  la  dis¬ 
tance  anticathode-peau  étant  de  22  centimètres. 
On  fera  cinq  à  six  séances.  Des  trois  premières 
auront  lieu  tous  les  deux  jours.  Souvent,  après  la 
prenrière  ou  la  deuxième  séairce,  on  notera  une 
exacerbation  très  accusée  des  phénomènes  doulou¬ 
reux  dont  il  est  prudent  de  prévenir  le  malade  ou 
son  entourage  ;  cette  exacerbation  est  d’ailleurs 
toute  passagère  et,  dès  la  troisième  séance,  la  sé¬ 
dation  des  douleurs  apparaît.  C’est  au  moment  de 
cette  exacerbation,  si  les  douleurs  sont  par  trop 
violeirtes,  que  l’on  irourra  autoriser  l’usage  des 
sédatifs.  On  espacera  ensuite  les  séances,  de  façon 
à  n’en  faire  qu’une  tous  les  quatre  ou  cinq  jours. 

Dans  les  cas  ainsi  traités  dès  le  début,  on  ob- 
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tièûdra  souvent  avant  la  dernière  krad&tîoû  la 
(cessation  presque  complète  des  douleurs  et,  dans 
tous  les  cas,  dès  la  troisième  ou  la  quatrième  séance 
le  üialade,  qui  ne  connaissait  plus  le  sommeil, 
pourra  dormir  et  se  reposer  sans  le  secoürs  d’hyp¬ 
notiques  souvent  inopérants  auparavant. 

En  général,  la  seule  rœntgenthérapie  Suffit  et 
tout  au  début  il  est  difficile,  sinon  impossible,  de 
faire  des  applications  de  diathermotliérapie,  le 
sujet  ne  pouvant  supporter  le  contact  des  élec¬ 
trodes  ;  mais  lorsque  les  phénomènes  douloureux 
commenceront  à  s’amender,  on  pourra  faire  des 
séances  de  diatherrnisation  qui  souvent  hâteront 
la  guérison.  On  appliquera  une  large  électrode  sUr 
le  segment  rachidien  atteint  ;  l’autre  électrode  de 
même  dimension  sera  placée  sUr  la  face  antérieure 
du  corps  et  l’on  fera  passer  pendant  une  demi- 
héUrè  une  intensité  telle  que  le  sujet  puisse  la  sup¬ 
porter,  environ  de  i  ooo  à  i  500  milliàmpèîéSt 
Ges  Béances  de  diatherrnisatioU  auront  liéü  les 
jours  oii  l’on  Ue  fera  pas  d’irradiation.  L’action 
bienfaisante  de  la  diathermie  s’explique  de  la 
façon  suivante.  Ges  coûtants  de  haute  fréquence 
et  de  basse  tension  ont,  ainsi  que  l’on  sait,  Une 
action  inhibitrice  sur  les  nerfs,  d’où  analgésie;  de 
plus,  les  expériences  déjà  anciennes  dè  d’A'rsonvaj 
et  Ghatrin  oht  montré  qu’ils  détruisent  leS  mi, 
CrObes  et  leurs  toxines,  et  enfin  l’hyperémie  qu’ils 
provoquent  détermine  les  réactions  défensives  de 
l’ôrganisrne  aU  nombre  desquelles  on  doit  ranger 
l’hyperleucocytose. 

Si  cette  thérapeutique  était  systématiquement 
appliquée  dans  tous  les  cas  de  zona  au  début,  on 
ne  verrait  plus  ce  que  Sicard  appelle  Valgve  rési- 
âuèÜé  aosUrienne  ou  séquelle  algique  du  zona  qui 
est  caractérisée  par  «  des  douleurs  vives,  intenses, 
avec  cîises  paroxystiques  évoluant  sur  un  fond 
continu,  de  cuisson,  de  brûlure  avec  sensation  de 
tégument  déchiré,  dénudé  ».  Il  s’agit  en  général 
de  sujets  ayant  dépassé  la  quarantaine  qui,  souf¬ 
frant  depuis  longtemps,  sont  épuisés,  dévitalisés 
par  la  doüleur.  Ils  ont  essayé  et  sans  sUccès  toutes 
les  médications  avant  de  venir  trouver  l’èlectro- 
radîothérapeute  ;  il  faUt  dônc  chercher  à  les 
soulager  le  plus  rapidement  possible. 

lies  notions  d’anàtomo-pathologie  que  nous 
avons  exposées  aü  début  de  cet  article  vont  encore 
nous  guider  dans  le  choix  de  nos  agents  thérapeu¬ 
tiques.  En  effet,  nous  avons  vu  que  l’évolution 
habituelle  des  lésions  du  ganglion  spinal  tendent 
à  le  transformer  en  üù  bloc  scléreux,  au  centre  du¬ 
quel  bh  trouve  détruites  les  Cellules  ganglion¬ 
naires  et  les  fibres  nerveuses,  et  secondairement 
les  lésions  peuvent  s'étendre  avec  plus  ou  moins 
d’intehsité  sUr  le  ttonc  nerveux.  La  radiothérapie 


aura  Uûe  actiOn  moins  ^ande  sur  les  lésions  sdë- 
reuses  des  ganglions,  mais  nous  pouvons  attaquer 
d’une  façon  active  les  lésions  nëvritiques  et  ame¬ 
ner  assez  rapidement  la  disparition  Complète  des 
douleurs  par  l’introduction  électrolytique  de  l’ion 
aconit  combiné  à  la  diathermie. 

On  placera  une  électrode  sur  la  région  rachi¬ 
dienne  correspondant  aux  ganglions  atteints  ;  elle 
sera  imbibée  d’une  solution  à’awtate  d’aconitine 
à  5  ’fnÜU'gi'üfm.ès  po'tiŸ  t  oOo.  L’ autre  électrode 
sera  placée  sur  la  face  antérieure  du  corps  on 
reliera  ces  déUx  électrodes  aux  deux  bornes  de 
l'appareil  de  diathermie  et  l’on  fera  passer  ainsi 
pendant  trente  minutes  Un  Courant  d’Unè  inten¬ 
sité  telle  que  le  sujet  puisse  le  supporter,  soit  de 
ï  ooo  à  I  500  miHiampères.  Puis,  sans  changer 
les  électrodes  de  place,  on  reliera  l’électrode  dor. 
sale  au  pôle  positif  d’une  source  galvanique  èt 
l’électrode  antérieure  aU  pôle  négatif,  en  faisant 
passer  ro  à  15  milliampères  pendant  une  demi- 
hèure.  On  fera  ainsi  une  séance  quotidienne  jus¬ 
qu’à  Ce  qu’on  obtienne  Une  atténuation  marquée 
des  douleurs,  puis  Une  séance  toUs  les  deux 
jOürs  jusqu’à  leur  diSparitioU. 

La  diathermie,  tout  en  ravivant  l’état  géùéral 
du  malade  par  son  action  sur  les  phénomènes 
d’échange  et  en  amenant  une  atténuation  des  don- 
leurs  par  son  action  anaigésiqnè,  facilite  dè  plus 
l’action  du  courant  galvanique  en  diminuant  la 
résistance  des  tissus,  ce  qui  permet  et  Une  pénétra¬ 
tion  plus  rapide  èt  plus  facile  des  ions  aConit  et 
l’action  eutrophique  dü  courant  galvanique  hü- 
mème.  j’ai  ainsi  obtenu  la  güérison  complété  d’àl- 
gies  zostérîennes  fort  anciennes,  datant  de  qUâtrè 
mois  à  trois  ans,  chez  dès  sujets  aÿant  toüs  dèpàssë 
la  cinquantaine.  G’ést  ainsi  que  Chez  Uù  sujet  âgé 
de  soixante-quatre  ans  complètement  épuisé  par 
les  douleurs  qui,  depuis  quatre  mois,  ne  lui  lais¬ 
saient  aucun  répit,  j’ai  vu  les  do'üleUrs  disparàîtré 
après  six  séances.  Chez  cet  homme  à  l’œil  ternè, 
paraissant  complètement  épuisé,  ayant  dë  là  dif¬ 
ficulté  à  trouver  et  articuler  ses  mots,  sè  déplaçant 
lentement  et  àVec  effort,  je  vis  rapidement  les 
forces  intèllectüelleS  et  physiques  se  raviver  et  il 
envisageait  avec  joie  la  traversée  de  ErâUce  à  ÎSTew- 
York  qu’il  devait  faire,  ce  qui  auparavant  était 
pour  lui  la  cause  d’une  grosse  anxiété. 

Bien  entendu,  en  dehors  de  ces  traitements  phy¬ 
siothérapiques  et  en  même  temps  qu’eux,  il  ne 
faudra  pas  négliger,  ainsi  qüe  le  recommande  Rà- 
Vaüt,  d’instituer  une  thérapeutique  reconstituante 
active  «  Car  le  Zona  se  mâtiifeste  souvent  à  dés 
périodes  critiques  de  l’éxiStëùGe  dü  ütàlàdè  .)>. 
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Il  n’est  guère  de  médecins  qui  soient  actuelle¬ 
ment  au  courant  de  la  paraffinethérapie.  Per¬ 
sonne,  je  crois,  ne  saurait  dire  en  quoi  consiste 
la  radioparaffinethérapie.  Aussi  bien  s’agit-il 
d’un  mode  thérapeutique  tout  à  fait  nouveau, 
mais  plein  d’avenir  ainsi  qu’en  font  préjuger  les 
observations  qui  suivent. 

Comment  est  née  la  paraffinethérapie? 

Après  avoir  longuement  étudié  l’action  de  la 
chaleur  dans  toutes  ses  formes  d’application  dans 
le  traitement  du  rhumatisme  chronique,  après 
s’être  particulièrement  arrêté  à  la  thermothérapie 
conditionnée  soit  par  des  bains  d’eau  chaude,  soit 
par  des  enveloppements  humides  chauds,  soit  par 
des  boues  thermales  de  certaines  stations  (Dax, 
Saint-Ainand,  Acqui,  P'ranzenwald,  Spa,  etc.),  un 
médecin  français,  Barthe  de  Sandfort,  acquit  la 
conviction  que  beaucoup  de  rhumatismes  avaient 
«  horreur  de  l’eau  ».  Da  chaleur  les  améliorait, 
mais  en  même  temps,  l’élément  huinide  les  exa¬ 
cerbait.  Barthe  de  Sandfort  chercha  alors 
obstinément  un  support  de  chaleur  pouvant  être 
largement  appliqué  et  exempt  de  toute  trace 
d’eau.  Ses  recherches  sur  l’ambrine,  qui  datent  de 
1910,  l’amenèrent  naturellement  à  découvrir  son 
support  idéal  dans  la  paraffine.  Il  fit  ses  j^retoiers 
esssais  à  Paris,  notamment  dans  les  services  de 
Dandouzy,  Balzer,  Vaquez,  Widal,  Lyon,  Dau- 
nois,  etc. 

Malgré  les  résultats  très  heureux  qu’il  obtint, 
il  ne  fut  ni  secondé,  ni  soutenu.  Découragé,  il  se 
cantonna  dans  sa  cUentèle  personnelle,  se  retira 
à  Cannes  où  il  appliqua  sa  méthode  pour  le  plus 
grand  bien  des  malades  privilégiés  qui  purent  en 
profiter.  Patiemment,  il  accumula  ses  observa¬ 
tions,  perfectionna  sa  technique,  en  établit  les 
indications,  dans  un  grand  isolement  et  dans  un 
parfait  oubli.  Sans  doute  eut-il  le  grand  tort,  lui 
Français,  d’avoir  expérimenté,  en  France,  une 
méthode  française. 

Cette  boutade  devait,  par  la  suite,  prendre  ime 
certaine  valeur.  Il  y  a  environ  trois  ans  (je  tiens 
ce  détail  de  Barthe  de  Sandfort),  deux  étrangers, 
dont  un  médecin,  deux  Allemands  pour  préciser, 
suivirent  chez  Barthe  de  Sandfort  un  traitement 
d’enveloppements  de  paraffine  ;  ils  s’intéressèrent 
à  la  méthpde,  questionnèrent  longuement  sur  les 
modalités  d’application.  L'année  suivante  naissait 


en  Allemagne  et  en  Autriche  un  mode  de  traite¬ 
ment  soi-disant  original,  qu’on  appliquait  aussitôt 
d’une  façon  très  large  dans  de  vastes  établisse¬ 
ments  décorés  du  nom  de  «  Paraffineum  ».  Puis 
la  méthode,  sous  l’impulsion  d’outre-Rhin,  diffu¬ 
sait  en  Angleterre,  et  on  pouvait  voir  dernièrement, 
sur  un"  journal  sportif,  un  «  contusionné  »  d’une 
partie  de  foot-ball  recevant  à  l’infirmerie  du 
stade  une  application  de  paraffine  sur  son  articu¬ 
lation  douloureuse.  La  paraffinethérapie  s’est 
d’ailleurs  si  vite  répandue  en  Angleterre,  pays  du 
rhumatisme  par  excellence,  qu’on  y  trouve  déjà 
des  paraffines  spécialisées.  Ft  voilà  que  mainte¬ 
nant  la  paraffinethérapie  repasse  la  frontière, 
arrive  chez  nous,  sous  une  étiquette  commerciale 
cette  fois,  ayant  comme  porte-voix  des  commer¬ 
çants  allemands  qui  proposent  des  pulvérisateurs 
destinés  à  rendre  l’application  plus  commode.  Il 
est  donc  grand  temps  que  nous  apprenions  à  con¬ 
naître  en  France  cette  méthode  française. 

Qu’est-ce  que  la  paraffinethérapie? 

Tout  le  monde  connaît  la  paraffine,  hydro¬ 
carbure  solide  de  la  série  du  méthane,  et  retirée 
des  huiles  lourdes  provenant  de  la  distillation  des 
pétroles.  On  la  trouve  dans  le  commerce  sous  forme 
de  blocs  translucides,  solides,  d’une  dureté  mé¬ 
diocre,  se  laissant  facilement  rayer  par  l’ongle, 
onctueux  au  toucher.  Suivant  les  termes  de  la 
série  à  laquelle  elle  appartient,  elle  fond  entre  45“ 
et  63°.  C’est  là  une  de  ses  propriétés  qui  nous  inté¬ 
ressent  le  plus.  La  paraffine  la  plus  courante 
fond  à  550.  En  masse  importante,  dans  un  réci¬ 
pient  de  15  à  20  litres,  par  exemple,  elle  reste  en 
fusion,  sans  déperdition  de  chaleur,  pendant  des 
heures  entières.  En  petite  quantité,  ou  en  nappe 
de  peu  d’épaisseur,  de  i  à  2  centimètres,  elle 
se  solidifie  rapidement,  mais  tout  en  gardant*pen' 
dant  très  longtemps  une  température  oscillant 
entre  50  et  53°.  Cettî  solidification  entraîne  une 
rétraction  de  grande  amplitude,  autre  qualité 
d’importance  considérable.  Pulvérisée  en  goutte*» 
dettes  infimes,  la  paraffine  se  solidifie  instanta¬ 
nément,  mais  tout  en  gardant  emmagasinée  une 
grande  quantité  de  calories  qu’elle  n’abandonné 
qu’avec  une  extrême  lenteur.  La  paraffinethérapie 
consiste  essentiellement  en  applications,  directe¬ 
ment  sur  la  peau,  de  paraffine  fondue,  soit  sur  un 
membre,  soit  sur  une  partie  du  corps  quelconque, 
soit  sur  le  corps  tout  entier  ^tête  exceptée,  bien 
entendu)  ;  divers  procédés  techniques  permet¬ 
tent  d’obtenir  ainsi,  après  solidification  de  la 
matière,  un  enveloppement  complet  d’une  épais¬ 
seur  de  un  demi  à  3  centimètres,  selon  les  effets 
recherchés. 

Qu’obtient-on-  alors? 
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Un^effet  thermique  inégalable  par  aucun  autre 
moyen  tant  par  son  intensité,  par  sa  prolongation, 
par  sa  douceur  d’action  que  par  son  innocuité.  I,a 
paraiBne  liquide,  absolument  anhydre,  peut  en 
effet  être  appliquée  sur  la  peau,  sans  laisser  la 
moindre  rougeur,  sans  produire  la  moindre  brû¬ 
lure,  à  des  températures  qui  paraissent  invraisem¬ 
blables.  Personnellement,  je  me  suis  fait  couler 
sur  la  face  dorsale  d’un  doigt  de  la  paraffine 
liquide  portée  à  1250,  température  rigoureuse¬ 
ment  vérifiée  ;  il  en  est  résulté,  sur  toute  la  partie 
recouverte,  après  enlèvement  de  la  pellicule  solide 
au  bout  d’un  quart  d’heure,  une  rougeur  assez 
vive  de  la  peau  et  sensation  de  cuisson  :  trois 
heures  plus  tard  la  peau  avait  repris  son  aspect 
normal  et  la  sensation  désagréable  avait  disparu. 
Jusqu'à  la  température  de  80°,  le  contact  de  la 
paraffine  liquide  ne  produit  pas  même  une  rougeur 
sur  la  peau  ;  à  plus  forte  raison  en  est-il  ainsi 
aux  températures  que  j’appelle  thérapeutiques, 
de  580  à  60°.  Grâce  à  la  paraffine,  la  peau  peut 
donc  supporter,  sans  altération,  des  températures 
fort  élevées.  Mais,sila  paraffine  coulée  sur  la  peau 
à  60°  ne  provoque  aucune  lésion  anatomique,  ne 
provoque-t-elle  non  plus  aucune  sensation  dou¬ 
loureuse?  Eh  bien,  non.  Plongez  la  main  dans  un 
bain  de  paraffine  à  60“  :  la  sensation  immédiate 
n’est  ni  douloureuse,  ni  cuisante,  un  peu  désa¬ 
gréable  seulement,  et  elle  s’efface  presque  instan¬ 
tanément  pour  faire  place  à  la  sensation  simple¬ 
ment  chaude  que  donnerait  un  bain  d’eau  à  400 
environ.  Peut-on  expliquer  l'absence  de  brûlure 
et  cette  sorte  de  thermo-analgésie  de  la  peau  au 
contact  de  ce  liquide  à  60  ou  70“?  Sans  doute  la 
cause  doit-elle  en  être  trouvée  dans  l'existence  de 
la  perspiration  cutanée,  grâce  à  laquelle  une  pelli¬ 
cule  d’eau,  infinitésimale,  mais  constante,  recouvre 
toute  la  surface  de  la  peau.  Ea  paraffine  liquide 
n’est  pas  miscible  à  l’eau  ;  sa  densité  est  moindre 
De  sorte  que  le  contact  intime  de  ce  liquide  brû- 
Wt  et  des  éléments  les  plus  superficiels  de  la  peau 
ne  peut  s’établir.  E’infime  pellicule  d’eau  de  la 
perspiration  d’une  part  joue  le  rôle  d’isolant,  et 
d’autre  part  absorbe  pour  son  propre  compte  une 
partie  du  calorique.  Il  se  forme  un  phénomène 
qu’on  peut  grossièrement  comparer  à  celui  de  la 
caléfaction,  qui  permet  à  une  goutte  d’eau  de 
stationner  sans  bouillir  sur  une  tôle  rougie  à  blanc. 
Tout  ceci  explique  qu’on  puisse,  avec  la  paraffine, 
faire  un  enveloppement  thermique  à  un  degré 
beaucoup  plus  élevé  qu’avec  tout  autre  liquide 
ou  pâte  aqueuse  et  beaucoup  plus  intime  qu’avec 
de  l’air  soit  sec,  soit  saturé  de  vapeur  d’eau. 

Cependant,  bien  que  la  projection  de  paraffine 
liquide  à  60°  ou  70°  sur  la  peau  soit  d’une  innocuité 
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absolue,  j'ai  dit  que  la  sensation  éveillée  par  ce- 
contact  n’était  pas, cuisante  mais  désagréable 
Aussi  bien  est-ce  pour  supprimer  cette  première 
impression  de  grande  chaleur  que  les  imitateurs 
de  Barthe  de  Sandfort  ont  cru  apporter  un  perfec¬ 
tionnement  en  substituant  la  pulvérisation  au 
coulage.  Ea  paraffine  liquide  se  pulvérise,  en  effet, 
aussi  facilement  que  l’eau,  en  gouttelettes  si  fines 
qu’on  en  peut  faire  un  brouillard.  Ainsi  projetée 
sur  le  corps,  toute  sensation  pénible  disparaît  alors 
pour  faire  place,  du  début  à  la  fin  de  l’application 
à  une  sensation  de  tiédeur,  celle-là  fort  agréable’ 
Ainsi  que  l’auteur  de  la  méthode,  je  suis  certain 
que  les  applications  faites  avec  cette  technique  sont 
défectueuses  ;  on  sacrifie  ainsi  l’utile  à  l'agréable. 
C’est  alors  une  méthode  de  «  bains  hygiéniques  », 
ce  n’est  plus  une  méthode  thérapeutique.  Ea  pul¬ 
vérisation  peut  être  employée  pour  combattre  la 
pusillanimité  des  malades,  pour  les  mettre  en  con¬ 
fiance  au  début  d’une  application,  mais  à  la  condi¬ 
tion  qu’elle  ne  soit  qu’une  préface  du  coulage 
qui  constitue  le  fond  de  la  méthode.  Ea  matière 
pulvérisée,  en  effet,  ne  peut  que  s’amonceler 
,  en  gouttelettes  plus  ou  moins  fines,  instantanément 
solidifiées,  et  laissant  forcément  entre  chacune 
d’elles  un  interstice  d’air,  à  la  manière  d’une  pile 
de  billes  ou  plus  grossièrement  d’un  tas  de  boulets 
de  canon.  On  fait  perdre  ainsi  au  patient  tout  le 
bénéfice  de  la  contractilité  de  la  paraffine. 

Or  la  qualité  incomparable  d’un  enveloppement 
de  paraffine  chaude  est  sa  rétractilité.  Faites  couler 
de  la  paraffine  liquide  sur  toute  la  surface  de 
votre  main,  ou  étalez  cette  paraffine  sur  votre 
main  à  l’aide  d’un  pinceau  très  souple  ;  de  toute 
façon  vous  recouvrez  d’abord  votre  main  d’une 
mince  couche  qui  se  solidifie  presque  immédiate¬ 
ment  ;  au  fur  et  à  mesure  que  vous  continuerez 
soit  l’épandage,  soit  le  badigeonnage,  la  couche 
de  paraffine  deviendra  de  plus  en  plus  épaisse, 
et  aussi  de  plus  en  plus  solide.  Au  bout  de  quelques 
instants  votre  main  sera  transformée  en  un  bloc 
solide  translucide  et  vous  aurez  la  sensation  d’être 
un  peu  serré,  étreint,  comprimé  d’une  façon  très 
douce  et  très  progressive.  C’est  que  la  paraffine, 
en  se  solidifiant,  se  rétracte  et  qu’elle  exerce  ainsi 
une  constriction,  une  compression,  de  toute  la 
surface  enveloppée.  Il  va  sans  dire  que  cette  com¬ 
pression  ne  peut  exister,  en  tout  cas  ne  peut 
posséder 'toute  sa  valeur,  que  si  le  bloc  est  com¬ 
pact,  sans  solution  de  continuité  (ce  qui  ne  saurait 
être  le  cas,  nous  l’avons  vu,  si  ce  bloc  est  obtenu 
par  pulvérisation  seule).  Cette  contractilité,  pro¬ 
priété  purement  physique,  est,  je  le  répète,  la 
qualité  incomparable  de  la  paraffine,  celle  qui  fait 
presque  tout  le  prix  de  la  paraffinethérapie  simple. 
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C’est  grâce  à  elle  qu’on  supporte  un  enveloppement 
de  paraffine  à  70°,  sans  que  la  peau  présente  la 
moindre  rougeur,  et  qu’on  sort  d’un  tel  envelop¬ 
pement,  même  général,  de  tout  le  corps,  avec  la 
certitude  de  n’avoir  pas  le  moindre  frisson,  pas  la 
moindre  réaction,  mais  seulement  une  sensation 
de  bien-être,  delégèreté,de  souplesse  qu’il  estdiffi- 
cile  de  comprendre  si  on  ne  l'a  pas  ressentie  soi- 
même. 

Lorsqu’un  agent  thermique  quelconque  agit 
sur  la  peau,  l’effet  le  plus  banal  est  le  relâchement 
des  fibres  élastiques  du  derme,  permettant  une 
vaso-dilatation  plus  ou  moins  intense  ;  les  capil  ¬ 
laires  dilatés  attirent  une  grande  quantité  de  sang 
à  la  surface  :  la  peau  rougit,  le  cœur  multiplie  .«es 
efforts,  le  pouls  s’accélère.  Autant  de  phénomène.^ 
supprimés  si  l’agent  thermique  est  la  paraffine. 
Avec  celle-ci,  la  solidification  immédiate  et  la 
contraction  corollaire  exercent  sur  la  peau  une 
pression  qui  supplée  à  l’action  déficiente  des  fibres 
élastiques  :  il  n’y  a  pas  de  vaso-dilatation  capil¬ 
laire,  la  peau  garde  sa  teinte  normale,  le  cœur 
garde  son  rythme  habituel,  le  pouls  ne  s’accélère 
pas. 

Lorsqu’un  agent  thermique  quelconque  cesse 
d’exercer  son  action  sur  la  peau,  l’atmosphèie 
ambiante,  beaucoup  moins  riche  eu  calorique,  pro¬ 
voque  la  brirsque  contraction  des  fibres  lis.ses  et 
des  muscles  érecteurs  du  derme  ;  les  capillaires 
se  vident,  le  sang  reflue  vers  les  organes  profonds , 
d’oii  le  frisson,  le  malaise,  l’angoisse  passagère 
p.irfois.  Si  le  calorique  a  comme  vecteur  laparaffine. 
ses  sensations  désagréables  —  et  souvent  insup¬ 
portables  â  des  cœurs  pathologiques  —  sont  tota¬ 
lement  évitées.  Au  moment  même  où  l’on  enlève 
la  couche  de  paraffine,  en  effet,  la  compression 
cutanée  cesse  ;  le  sang  remplit  alors  immédiate¬ 
ment  les  capillaires  et  il  apporte  avec  lui  les  calo¬ 
ries  suffisantes  pour  éviter  le  réflexe  constricteur 
dû  au  froid  relatif  de  l’air  extérieur. 

On  comprend  que,  dans  ces  conditions,  la  ther¬ 
mothérapie,  même  à  haute  température,  à  base  de 
paraffine  laisse  le  cœur  parfaitement  indifférent. 
De  fait,  le  pouls  reste  absolument  le  même  eu 
début  à  la.  fin  d’une  application  et  après  l’appli¬ 
cation.  La  tension  artérielle  ne  subit  aucune  modi¬ 
fication.  Je  n’ai  vu  que  chez  un  seul  malade  une 
élévation  de  près  d’un  centimètre  de  Hg  au  cours 
même  de  l’application  ;  cette  élévation  légère  de 
tension  cessait  dès  la  fin  de  l’enveloppement.  C’est 
donc  une  méthode  de  thermothérapie  dont  on 
peut  faire  bénéficier  des  malades  atteints  de  car¬ 
diopathie,  et  ce  n’est  pas  là  son  moindre 
mérite. 

Il  ne  faut  pas  croire  cependant  que  la  paraffine 


solidifiée  et  contractée  reste  collée  au  corps  e^ 
l’emprisonne  dans  une  étreinte  étroite.  Cette  com¬ 
pression  est  infiniment  douce  et  progressive  et  ne 
se  traduit  par  aucune  sensation.  D’ailleurs  la 
paraffine  est  élastique.  Et  cette  qualité  joue  bien¬ 
tôt,  mais  en  sens  inverse,  pour  faire  place  à  la 
sueur  qui  ruisselle  abondamment  et  s’écoule  entre 
la  carapace  de  cire  et  la  peau.  La  sudation  qui 
accompagne  un  enveloppement  de  paraffine  n’a  de 
comparable,  en  quantité  d’eau  exsudée,  que  la 
sudation  provoquée  par  un  bain  turc  très  chaud 
et  très  prolongé.  Il  n’est  pas  douteux  que,  dans 
les  deux  cas,  la  sudation  est  le  fait  du  facteur  com  - 
mun  :  la  chaleur.  Et  pourtant  un  autre  facteur 
de  sudation  doit  être  invoqué  dans  l’application 
de  paraffine.  Est-ce  le  fait  d’une  action  d’ordrechi- 
mique?  Est-ce  le  fait  d’une  action  d’ordre  phy¬ 
sique,  comparable  à  l’osmose?  Toujours  est-il  que 
la  paraffine  même  solide  et  froide,  à  plus  forte 
raison  pâteuse  et  simplement  tiède,  provoque  sur 
nombre  de  peaux  un  réflexe  de  sudation  ;  c’es^ 
une  sudation  légère,  ténue,  presque  la  simple 
exagération  du  phénomène  normal  de  la  perspira¬ 
tion  ;  on  l’apprécie  lorsque  la  main  qui  a  touché 
la  paraffine  frôle  un  objet  sec,  un  vêtement  par 
exemple  ;  on  est  étonné  de  la  sensation  d’humidité 
que  donne  l’étoffe  ;  et  en  réahté  on  s’aperçoit 
vite  que  ce  n’est  pas  le  vêtement  qui  est  humide> 
mais  bien  la  peau  elle-même.  On  doit  peut-être 
mettre  en  avant  ce  phénomène  pour  essayer  de 
comprendre  pourquoi  la  sudation,  si  intense  pen¬ 
dant  l’enveloppement,  cesse  à  peu  près  instanta-. 
nément  lorsqu’on  éloigne  du  corps  la  couche  de 
paraffine  qui  l’enveloppait.  Car,  dès  la  sortie  de 
cette  carapace,  une  simple  et  rapide  friction  avec 
une  serviette,  et  la  peau  reste  absolument  et 
définitivement  sèche  :  ceci  est  encore  l’inverse  de 
ce  qui  se  passe  avec  tous  les  autres  modes  de  bal¬ 
néation  chaude  qui  obligent  au  repos  dans  un  pei¬ 
gnoir  en  attendant  la  fin  d’une  transpiration  plus 
ou  moins  prolongée. 

Je  n’ai  mentionné  jusqu’ici  que  les  propriétés 
particulières  de  la  paraffine,  que  ses  propriétés 
«  complémentaires  ».  Il  est  bien  évident  qu’elle 
possède  en  outre,  et  au  plus  haut  degré,  toutes  les 
propriétés  générales  des  autres  agents  thermiques, 
quels  qu’ils  soient,  y  compris  l’électricité  employée 
s  ms  forme  de  courants  de  haute  fréquence  pour 
rechercher  l’effet  diathermique  :  action  sur  le 
système  nerveux,  action  sur  le  sympathique, 
action  sur  le  système  musculaire,  action  sur  la 
diurèse,  action  sur  le  système  circulatoire  (mais 
par  un  mécanisme  inverse  de  celui  mis  en  œuvre 
,  par  ces  autres  agents),  action  sur  les  états  inflam¬ 
matoires,  action  analgésique,  etc. 
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Dàns  toutes  les  affections  que  l’on  pense  justi¬ 
ciables  d’un  traitement  par  la  chaleur^  on  peut  sans 
hésiter  avoir  recours  à  la  paraffinethérapie,  en 
étant  assuré  que  les  résultats  seront  supérieurs, 
plus  hets,  plus  rapides  qu’en  employant  tout 
àutré  agent  thermique. 

ly’application  est  commode,  soit  qu’on  procède 
pa;r  pulvérisation  préalable  pour  calmer  la  suscep¬ 
tibilité  cvrtanée  du  malade,  soit  qu’on  procède  par 
coulage  immédiat,  he  malade  est  étendu  sur  un  lit 
un  peu  creux,  sorte  de  berceau  recouvert  d’une 
grande  feuille  de  papier  paraffiné.  Peu  à  peu, 
la  paraffine  s’accumule  soit  sur  un  membre,  soit 
sur  tout  le  corps  hormis  la  tête,  lorsque  la  couche 
est  assez' épaisse,  on  rabat  les  bords  du  papier  sur 
le  malade  transformé  ainsi  en  momie.  Il  reste 
dans  son  enveloppement  vingtà  trente  minutes.  Au 
bout  dè  ce  temps,  la  couche  de  paraffine,  très 
compacte,  séparée  de  la  peau  par  une  sueur  abon¬ 
dante  (400  à  600  grammes  d’eau,  si  l’on  a  fait 
ün  grand  enveloppement),  la  carapace,  dis-je, 
s’enlève  aussi  facilement  quel’écorced’une banane. 
Pa  peau  apparaît  plus  blanche,  plus  souple,  plus 
douce  au  toucher.  Une  friction  sèche  et  le  patient 
peut  sè  rhabiller  aussitôt.  Après  une  très  brève 
sensation  soit  de  fatigue,  soit  de  somnolence  (qui 
peut  motiver  un  repos  allongé  de  quelques  instants), 
celui  qui  sort  du  bain  de  paraffine  éprouve  une 
sensation  de  souplesse,  de  légèreté,  de  bien-être 
incomparable,  les  muscles  semblent  se  détendre 
sans  effort,  les  articulations  jouent  avec  une  li¬ 
berté  qu(on  ne  leur  soupçonnait  pas,  on  se  sent 
véritablement  «  aérien  ».  Et  c’est  une  impression 
bien  particulière  à  cette  application  physique, 
fort  agréable  et  constante.  Car  elle  est  signalée 
par  tous  les  malades. 

Üne  seule  précaution  à  prendre  :  j’ai  dit  que  la 
'carapace  de  paraffine  était  séparable  du  corps 
kvec  la  même  facilité  qu’une  feuille  d’une  autre 
feuille.  Cela  n’est  vrai  que  si  la  peau  est  glabre, 
comme  c’est  le  cas  pour  la  presqite  totalité  de» 
„  femmes.  Chez  les  hommes,  qui  sont  plus  ou  moins 
velus,  la  paraffine  adhérerait  désagréablement 
aux  poils  si  l’on  n’avait  soin  d’enduire  ceux-ci, 
avant  l’application,  d’une  minime  quantité  d’huile 
de  paraffine  ou  d’huile  de  vaseline  ;  ce  qui  se  fait 
en  versant  dans  le  creux  de  la  main  quelques 
gouttes  de  ce  liquide  que  l’on  étale  ensuite  sur 
toutes  les  parties  velues.  Cet  artifice  empêche 
‘toute  adhérence  des  poils  à  la  paraffine  solidifiée. 

Ea  technique  d’application  est  donc  bien  simple 
et  chacun  peut  l’utiliser  commodément. 

J’ai  personnellement  traité  de  la  sorte  un  cer¬ 
tain  nombre  de  malades  tant  dans  ma  clientèle 
rivée  qu’à  l’hôpital  Beaujon,  où  M.  le  professeur 


Achard  a  bièn  voulu  mettre  à  ma  disposition  un 
local  de  son  service. 

Mes  observations  sont  trop  peu  '  nombreuses 
jusqu’alors  pour  me  permettre  un  travail  d’ensem¬ 
ble.  Je  puis  cependant  en  extraire  quelques  cas 
assez  démonstratifs. 

Voici  par  exemple  celui  de  M*”®  M...,  qui  m’est 
présentée  une  heure  environ  après  une  contusion 
violente  au  cours  d’une  rencontre  d’automobiles. 
Elle  souffre  de  la  tête  :  le  front,  ayant  été  projeté 
contre  un  montant  en  bois,  est  très  douloureux  à 
la  pression  et  le  siège  d’une  tuméfaction  lisse,  sans 
signe  d’épanchement  sanguin  ;  elle  souffre  vive- 
meiît  de  l’épaule  droite,  sans  signes  cliniques  ni 
radiologiques  de  luxation  non  plus  que  de  frac¬ 
ture  :  cependant  les  mouvements  spontanés  sont 
impossibles  et  les  mouvements  provoqués  arra¬ 
chent  des  cris  à  la  blessée.  Je  fais  immédiatement, 
au  pinceau,  une  application  de  paraffine  très 
chaude  (8o®)  sur  le  front  et  un  enveloppement  de 
l’épaule  par  le  même  procédé.  E’application  est 
pénible,  mais  elle  est  cependant  bien  supportée. 
Dès  qu’elle  est  terminée,  les  douleurs  du  front  et 
de  l’épaule  sont  très  atténuées.  Je  retire  ces  enve¬ 
loppements  au  bout  de  vingt  minutes.  Pour  si 
surprenant  que  cela  paraisse,  la  malade  ne  souffre 
plus  du  front  dès  cet  instant  ;  elle  fait,  sans  trop 
de  peine,  quelques  mouvements  de  l’épaule.  De 
lendemain,  toute  trace  de  contusion  du  front  a 
disparu  ;  la  tuméfaction  s’est  affaissée,  il  ne  per¬ 
siste  qu’un  peu  de  douleur  à  la  pression  ;  l’ecchy¬ 
mose,  le  «  bleu  »  auquel  on  pouvait  s’attendre 
n’a  pas  fait  son  apparition  :  ainsi  il  a  suffi 
d’une  seule  application,  très  précoce  .il  est  vrai, 
pour  faire  disparaître  cette  contusion  du  front  et 
prévenir  les  suites  habituelles.  L’épaule,  elle,  reste 
un  peu  douloureuse,  quoique  les  mouvements 
soient  possibles  ;  là  non  plus  il  n’y  a  pas  de  trace 
d’ecchymose.  Trois  enveloppements  de  l’épaule 
consécutifs  furent  suffisants  pour  que  la  malade 
récupère  tous  ses  mouvements  sans  aucune  dou¬ 
leur. 

Autre  cas  de  traumatisme  (publié  le  14  dé¬ 
cembre  1928  à  la  Société  de  médecine  de  Paris)  : 
un  jeune  homme  est  à  peu  près  impotent  depuis 
un  mois  du  fait  d’une  hydarthrose  qui  s’est  ins¬ 
tallée'  à  la  suite  d’une  contusion  du  genou.  Il 
marche  difficilement,  en  s’appuyant  sur  une 
canne,  la  jambe  complètement  raidie,  ce  qui  n’em¬ 
pêche  pas  la  douleur.  Son  genou  gauche,  dont  la 
peau  est  pointillée  de  marques  de  cautère,  est 
gonflée,  avec  choc  rotulien  et  atrophie  du  quadri- 
ceps.  Les  résultats  de  la  thérapeutique  instituée 
depuis  un'mois,  cautérisations,  massages,  compres¬ 
sion,  sont  nuis.  Je  Ipj  fais  des  .enveloppements  de 
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paraffine  qui  s’étendent  sur  tout  le  membre  infé¬ 
rieur,  du  pied  à  la  racine  de  la  cuisse,  par  pulvé¬ 
risation  suivie  de  coulage.  Dès  la  première  appli¬ 
cation  la  douleur  disparut  au  cours  même  de  l’en¬ 
veloppement;  à  la  fin  de  la  séance,  la  flexion  de  la 
jambe  était  limitée,  mais  possible  et  sans  douleur 
jusqu’à  un  certain  angle.  Des  enveloppements 
furent  répétés  chaque  jour,  chacun  rendant  l’amé¬ 
lioration  plus  prononcée.  Au  bout  d’une  semaine, 
de  traitement  l’hydarthrose  avait  régressé  dans 
de  telles  proportions  que  le  dessin  de  la  rotule 
était  redevenu  très  net.  11  fallut  quinze  appli¬ 
cations,  c’est-à-dire  trois  semaines  de  traitement, 
pour  amener  la  disparition  du  choc  rotulien,  la 
disparition  complète  de  la  douleur  à  la  marche, 
le  retour  à  l’état  normal.  J’ai  revu  ce  malade 
dernièrement  :  il  n’a  plus  d’autre  trace  de  son 
hydarthrose  que  les  cicatrices  pigmentées  des 
pointes  de  feu  dont  l’action  fut  parfaitement 
nulle.  Ainsi  cette  hydarthrose  traumatique,  déjà 
passée  à  la  chronicité,  a  guéri  en  trois  semaines 
sous  l’influence  de  la  paraffinethérapie.  Pour 
qui  connaît  la  désespérante  lenteur  des  résultats 
qu’on  obtient  en  de  semblables  cas  par  le  mas¬ 
sage,  par  ,1a  révulsion,  par  le  courant  continu  ou 
faradique,  par  la  diathermie,  etc.,  c’est  là  un 
résultat  qui  peut  donner  confiance  dans  une 
méthode. 

Aussi  bien  la  paraffinethérapie  peut-elle  être 
conseillée,  comme  moyen  résolutif  sédatif,  dans 
toutes  les  contusions  simples,  s'accompagnant  ou 
non  d'épanchement  soit  sanguin,  soit  séreux  ;  les 
douleurs  seront  rapidement  calmées,  on  prévien¬ 
dra  la  formation  des  ecchymoses  ;  si  elles  existent 
on  hâtera  leur  résorption  ;  on  rendra  très  vite 
aux  muscles  et  aux  articulations  leur  souplesse 
normale.  Une  plaie  compliquant  une  contusion  ne 
contre-indique  pas  la  méthode  :  on  peut  chauffer 
la  paraffine  suffisamm'ent  pour  la  stériliser,  à  1200, 
et  ne  l’appliquer  qu’après  refroidissement  à  doo 
ou  70"  ;  on  réahse  ainsi  non  seulement  l’enveloppe¬ 
ment  qui  s’adresse  aux  tissus  contus,  mais  un  des 
meilleurs  pansements  cicatrisants  qui  puisse  être 
appliqué  sur  la  plaie. 

On  peut  aussi  recommander  les  enveloppements 
de  paraffine  dans  les  ankylosés  plus  ou  moins  com¬ 
plètes,  dans  les  raideurs  musculaires  qui  suivent 
le  retrait  d’un  appareil  chez  un  fracturé.  D’assou¬ 
plissement  s’accomplit  et  se  ressent  pendant  la 
première  séance,  au  cours  même  de  l’enveloppe¬ 
ment  le  malade  fait  certains  mouvements  qui  lui 
paraissaient  impossibles.  On  ne  saurait  trop  répé¬ 
ter  tout  ce  qu’on  peut  attendre  en  fait  d’assou¬ 
plissement  articplaire  de  cette  action  combinée 
de  la  chqjçiir  et  du  message  progressif,  doux,  idéal, 


que  réalise  un  enveloppement  de  paraffine.  Il 
faut  cependant  des  séances  répétées  pour  arriver 
à  une  souplesse  très  accentuée  et  durable. 

I/action  sédative  des  enveloppements  de  paraf¬ 
fine  se  manifeste  d’une  façon  extrêmement  rapide 
dans  les  crises  goutteuses.  J’ai  assisté  à  l’arrêt 
presque  immédiat  d’une  attaque  de  goutte  très 
douloureuse  chez  un  homme  de  cinquante- 
cinq  ans,  gros  buveur,  gros  'mangeur,  de  ce 
groupe  à  la  face  couperosée  qu’on  étiquette  neuro- 
arthritique,  et  qui  tous  les  ans  depuis  fort  long¬ 
temps  était  sujet  à  des  crises  de  goutte  tout 
d'abord  cantonnées  au  pied  droit,  mais  ayant 
ensuite  émigré  au  poignet  et  au  coude  droits. 
Dorsque  je  le  vis,  il  souffrait  du  coude  et  du  poi¬ 
gnet  au  point  de  rester  alité,  le  bras  dans  du 
coton,  pour  éviter  le  moindre  mouvement.  Il 
avait  soigné  ses  crises  précédentes  à  la  colchique 
et  sa  douleur  durait  ainsi  pendant  seize  à  vingt 
jours.  Il  accepta  l’enveloppement  de  paraffine 
sans  grande  conviction,  «  pour  changer  »,  et 
aussi  parce  que  je  lui  faisais  entrevoir  là  possibi¬ 
lité  d’un  soulagement  à  bref  délai.  Mais  il  se  récria 
lorsque  je  voulus  enlever  ce  premier  enveloppe¬ 
ment,  parce  que  «  là-dedans,  il  ne  souffrait  plus  ». 
Da  douleur  repartit,  moins  aiguë,  peu  d’instants 
après  la  séance.  Elle  décrût  chaque  jour  à  chaque 
enveloppement  successif,  et  elle  était  complète¬ 
ment  apaisée  après  la  sixième  séance. 

Je  crois  d’ailleurs  que  dans  le  traitement  des 
diathèses,  comme  la  goutte,  la  paraffinethérapie 
vise  plus  haut  qu’à  un  but  purement  sédatif.  On 
doit  obtenir  mieux  qu’un  résultat  momentané  ; 
on  doit  espérer  avoir  là  une  thérapeutique  pré¬ 
ventive.  Da  paraffinethérapie  doit  être  une  arme 
efficace  contre  la  diathèse  elle-même  lorsqu’elle 
est  employée  en  applications  générales,  de  toiit 
le  corps.  On  fait  entrer  en  jeu,  dans  ce  cas,  non 
seulement  l’action  anal^sique  locale,  mais  l’ac¬ 
tion  générale  de  la  thermothérapie  sur  la  circu¬ 
lation,  sur  la  diurèse,  sur  le  système  nerveux,  sut 
le  sympathique  cutané,  et  surtout  son  action 
désintoxicante  par  la  quantité  et  par  la  qualité 
de  la  sueur  excrétée.  J’ai  déjà  dit  qu’au  cours 
d’un  enveloppement  de  tout  le  corps,  un  sujet 
laissait  dans  sa  carapace  une  moyenne  de 
500  grammes  de  sueur.  On  conçoit  quel  «  lavage  » 
peut  réaliser  une  semblable  saignée  hydrique. 
Elle  est  même  tellement  importante  que  des  mé¬ 
decins  étrangeré  prétendent  avoir  trouvé  là  le 
meilleur  moyen  de  vaincre  l’obésité  et  même 
pouvoir  obtenir  la  fonte  graisseuse  uniquement 
de  telle  ou  telle  région  où  ils  limitent  leurs  enve¬ 
loppements:  jusqu’à  plus  ample  informé,  cela  me 
paraît  un  pur  d’ordre  è#ra-tnédiçal.  Gq 
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qui  est  acquis,  c’est  que  renveloppement  produit 
une  abondante  sudation,, que  des  enveloppements 
successifs  provoquent  aussi  une  diurèse  plus 
active,  et  que  le  sujet  obèse,  ou  simplement  gras, 
perd  régulièrement  de  i  à  3  kilogrammes  en  une 
dizaine  de  jours.  D’autre  part,  les  analyses  de 
sueurs  que  j’ai  tentées  semblent  indiquer  que  la 
sueur  recueillie  dans  un  enveloppement  de  paraf¬ 
fine  est  plus  riche  en  graisses  et  en  matières 
azotées  que  la  sueur  produite  par  un  bain  de  cha¬ 
leur  lumineuse.  Je  ne  puis  citer  des  chiffres  parce 
que  mes  analyses  ont  été  troj!  sommaires  ;  mais 
c’est  un  stqet  qui  \'aut  d’être  étudié  et  sur  lequel  je 
reviendrai. 

En  tout  cas,  la  désintoxication  ne  semble  pas 
douteuse  au  point  de  vue  clinique,  si  l’on  en  juge 
par  l’euphorie,  la  sensation  de  souplesse  générale, 
le  dégagement  cérébral  qu’accusent  constamment 
les  malades  après  une  série  d’enveloppements. 
■  J’ai  voulu  renforcer  ces  actions  propres  à  la 
paraffine  en  y  ajoutant  concomitamment  l’action 
stimulante  sur  la  nutrition  générale,  régulatrice  du 
système  endocrinien  qui  est  propre  aux  radia¬ 
tions  administrées  à  petite  dose  et  d’une  façon 
générale,  ce  qui  est  le  propre  des  eaux  minérales 
radioactives  ou  des  boues  radioactives. 

'  Je  suis  donc  arrivé  à  radioactiver  la  paraffine 
en  y  mélangeant  des  sels  radioactifs  de  différentes 
activités.  Cette  radioactivation  laisse  intactes, 
bien  entendu,  toutes  les  autres  propriétés  de  la 
paraffine.  EUe  leur  ajoute  les  vertus  que  l’on  va 
demander  aux  stations  thermales. 

Je  suis  convaincu  que  la  paraffine  radioactivée, 
appliquée  en  enveloppements  généraux,  est  appe¬ 
lée  à  rendre  les  plus  grands  services  aux  goutteux, 
aux  arthritiques,  aux  rhumatisants,  à  toutes  les 
victimes  de  la  vie  citadine  ou  sédentaire  qui  ne 
peuvent  se  rendre  aux  stations  thermales,  à  tous 
ceux  qui,  ayant  bénéficié  d’une  cure  thermale, 
voudront  en  consolider  les  résultats  ou  poursuivre 
les  effets. 

Ea  paraffine  radioactivée  que  j  ’ai  réalisée  dégage 
peu  de  rayons  y  ultra-pénétrants.  Son  rayonne¬ 
ment  consiste  surtout  en  rayons  a  dont  une  petite 
partie  seulement  arrive  à  la  peau,  et  en' une 
grande  quantité  de  rayons  p  très  rapides,  donc 
pénétrants,  tous  absorbables  par  la  peau.  On 
peut  donc  réaliser  ainsi  une  radiothérapie  de 
l’ordre  de  celle  qu’on  trouve  aux  eaux  minérale?, 
jointe  à  une  thermothérapie  de  qualité  toute  par¬ 
ticulière. 

Ea  radioparaffinethérapie  trouve  son  champ 
d’action  le  plus  vaste  dans  le  traitement  du  rhu¬ 
matisme  chronique  sous  toutes  ses  formes.  Bien 
qu’on  ait  réussi  actuellement  à  dissocier  le  rhu¬ 
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matisme  chronique  en  de  multiples  catégories 
parfois  à  étiologie  bien  déterminée,  les  médica¬ 
tions  qu’on  pourrait  croire  .spécifiques  dans  cer¬ 
tains  cas  ne  donnent  que  des  résultats  assez  déce¬ 
vants.  On  doit  donc  accueillir  avec  satisfaction 
toute  arme  nouvelle,  inoflensive  dans  tous  les  cas, 
et  qui  sans  prétentions  curatives  procure  d’une 
façon  fidèle  un  soulagement  la  plupart  du  temps 
durable. 

J’ai  traité  l’année  dernière  un  homme  d’une 
cinquantaine  d’années,' autrefois  officier  de  cava¬ 
lerie,  qui  depuis  plusieurs  années  non  seulement 
ne  pouvait  plus  monter  à  cheval,  mais  marchait 
à  la  façon  d’un  vieillard,' le  pas  petit  et  lent,  le 
dos  rigide,  la  tête  fixe.  Toutes  ses  articulations 
étaient  douloureuses,  avec  des  périodes  de  gonfle¬ 
ment,  avec  des  exacerbations  fréquentes  à  l’occa¬ 
sion  d’un  changement  de  temps,  d’une  fatigue, 
ou  même  sans  raison  apparente.  Ea  radiographie 
ne  montrait  pas  d’autres  lésions  osseuses  ou  arti¬ 
culaires  qu’une  exostose  calcanéenne  des  deux 
côtés,  et  quelques  becs  de  perroquet  sur  quelques- 
unes  de  ses  vertèbres  dorsales  et  lombaires.  On 
relevait  dans  son  passé  une  blennorragie  dont 
il  restait  encore  un  suintement  matinal  rebelle. 
Bien  que  la  gono-réaction  n’ait  pas  été  faite,  il 
est  bien  probable  que  ce  rhumatisme  chronique 
et  généralisé  était  en  relation  avec  l'infection 
gonococcique  ancienne,  Ce  malade  avait  fait 
plusieurs  cures  à  Bourbonne-les-Bains.  On  l’avait 
traité  au  soufre,  a  l’iode,  au  bromure  de  méso¬ 
thorium.  Je  passe  sur  tous  les  breuvages  qu’il  avait 
pu  ingurgiter,  toutes  les  pommades  ou  onguents 
avec  lesquels  il  s’était  frictionné.  Il  n’avait  obtenu 
de  toutes  ces  médications  que  des  soulagements 
si  médiocres  et  si  fugaces  qu’il  demeurait  aussi 
invalide  que  découragé.  Je  lui  fis  son  premier 
enveloppement  de  paraffine  à  l’occasion  d’rme 
crise  plus  spécialement  localisée  aux  genoux.  Il 
marchait  alors  avec  la  plus  grande  peine,  appuyé 
sur  deux  cannes.  Ea  crise  fut  jugulée  en  deux 
séances  et  le  résultat  fut  si  probant  et  si  encoura¬ 
geant  que  le  malade  consentit  à  suivre  une  cure 
de  vingt  enveloppements,  d’abord  quotidiens, 
puis  au  rythme  de  trois  par  semaine.  Il  s’ensuivit 
une  disparition  des  douleurs  à  peu  près  complète, 
le  malade  ne  souffrant  que  de  temps  à  autre, 
tantôt  dans  une  épaule,  tantôt  dans  un  pied  ou 
un  genou,  et  un  assouplissement  général  tel  qu’il 
se  proposait  de  remonter  à  cheval.  E’amélioration 
dura  quatre  mois.  Après  quoi  les  douleurs  repa¬ 
rurent  de  nouveau  assez  généralisés  et  de  plus  en 
plus  fréquentes,  mais  sans  raideur.  Actuellement, 
le  malade  suit  une  nouvelleséried’enveloppements. 

J’ai  vu  aussi  dans  un  temps  extrêmement  court, 


DELAPLACE.  ACCIDENTS  PAR  LES  RAYONS  ULTRA-VIOLETS  ^8i 


une  amélioration  très  nette  chez  une  malade  que 
le  docteur  Weissenbach  m’avait  confiée  à  l’hô¬ 
pital  Beaujon.  C’était  tme  femme  atteinte  d’un 
rhumatisme  thyroïdien,  avec  oedème  du  tiers 
inférieur  de  la  jambe,  gonflement  du  genou, 
hanches  déformées,  elle  aussi  se  tramant  péni¬ 
blement  sur  deux  cannes.  Au  bout  du  quatrième 
enveloppement;  cette  malade  se  dressait  presque 
sans  aide  et  montait  quelques  marches  d’escaber, 
chose  qu’elle  n’avait  pu  faire  depuis  des  années. 
Son  traitement  fut  malheureusement  interrompu 
à  ce  moment  et  sans  doute  a-t-elle  vite  perdu  le 
bénéfice  de  ces  quelques  séances. 

Je  dois  mentionner  aussi  l’effet  de  la  paraflîne- 
thérapie  sur  la  circulation  veineuse  superficielle. 
J’ai  traité  récemment  un  homme  atteint  d’arthrite 
tibio-tarsienne  avec  déformations  ossquses  impor¬ 
tantes  :  hyperostose  des  malléoles  interne  et 
externe,  accentuation  très  prononcée  de  la  courbe 
articulaire  tibio-tarsienne,  rotation  en  dehors  de 
l’astragale.  De  plus,  il  existait  sur  tout  le  membre 
inférieur  un  état  variqueux  prononcé  avec  grosses 
veines  saillantes  dessinant  tout  le  réseau  superfi¬ 
ciel,  bourrelet  variqueux  important  au-dessous 
du  creux  poplité  avec  peau  fine,  rougeâtre 
douloureuse.  Dès  la  première  application,  dispari¬ 
tion  de  la  sensation  de  lourdeur  dans  la  jambe  ; 
après  la  seconde  séance,  aplatissement  très  net  de 
tout  le  réseau  veineux;  après  la  septième  séance, 
jambe  lisse,  sans  veines  apparentes,  avec  aplatisse¬ 
ment  du  bourrelet  variqueux  au  niveau  duquel  la 
peau  était  moins  violacée  et  la  douleur  à  la  pres¬ 
sion  beaucoup  atténuée. 

Barthe  de  Sandfort  recommande  vivement  la 
parafiinethérapie  dans  les  suites  de  phlébites, 
soit  contre  les  douleurs,  soit  contre  les  œdèmes  post- 
phlébitiques,  et  tout  ce  qu’on  sait  du  mécanisme 
d’action  de  la  paraffine  fait  penser  qu’elle  est,  en 
effet,  un  moyen  bien  approprié  dans  ces  cas 

Il  donne  encore  comme  indications  de  la  mé¬ 
thode  les  névralgies,  soit  intercostales,  soit  scia¬ 
tiques,  le  torticolis,  le  lumbago,  le  zona,  et  toutes  les 
affections  inflammatoires  qu’on  combat  généra¬ 
lement  avec  des  applications  chaudes,  telles  que 
cholécystites,  salpingo-ovarites,  orchites.. 

En  dosant  convenablement  la  radioactivité 
de  la  paraffine,  on  aura,  je  crois,  un  des  meilleurs 
moyens  de  traiter  certaines  dermatoses  rebelles, 
telles  qu' eczéma,  prurit  généralisé,  lichens  qui  se 
ont  montrés  si  sensibles  à  l’irradiation  (par 
rayons  X)  du  sympathique  cutané. 

J’espère  avoir  montré  que  la  paraifinethérapie 
et  la  radioparafiînethérapie,  à  peine  naissante,  i 
peuvent  être  prises  en  considération.  J’espère  ^ 
aussi  réunir  d’ici  quelque  temps  un  nombre  (i 


suffisant  d’observations  pour  qu’on  puisse  donner 
à  ces  méthodes  thérapeutiques  droit  de  cité  sî  (j’çn 
ai  la  conviction)  elles  le  méritent. 


ACCIDENTS  ÉVENTUELS  AU 
COURS  DES  TRAITEMENTS 
PAR  LES  RAYONS  ULTRA» 
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Comment  on  peut  les  éviter. 

le  D'  Suzanne  DEUAPLACE 

Assistante  d’électro-radiologie  à  l'hôpital  Bçaujou. 

Service  du  D'  Aubourg. 

Devant  la  diffusion  vraiment  extraordinaire, 
au  cours  de  ces  dernières  années,  de  la  thérapeu¬ 
tique  par  les  rayons  ultra-violets,  devant  l’acti¬ 
vité  de  ces  agents  phj'siques  invisibles,  on  reste 
surpris  de  trouver  dans  la  littérature  médicale 
un  si  pauvre  recueil  d’accidents  inhérents  à  ce 
traitement.  Car  enfin  il  n’est  pas  de  technique 
chirurgicale,  pas  de  thérapeutique  médicamen¬ 
teuse,  pas  de  méthode  physiothérapique  qui  ne 
comptent  à  leur  actif,  avec  quelques  retentissants 
échecs,  un  nombre  plus  ou  moins  considérable 
d’accidents  de  degrés  variables.  Je  me  hâte 
d’ajouter  qu’en  matière  de  radiothérapie  ultra¬ 
violette  les  accidents  publiés  avec  observations 
à  l’appui  sont  des  accidents  mortels  :  la  qualité 
semble  ainsi  vouloir  remplacer  la  quantité  pour 
qu’on  obtienne  une  juste  balance.  Cette  parti¬ 
cularité  de  la  littérature  actinologique,  c’est-à-dire 
le  silence  sur  les  accidents  fugaces  ou  leur  simple 
mention  sans  observations  cliniques  d’une  part, 
les  cris  d’alarme  un  peu  bruyants  à  propos 
d’accidents  d’extrême  gravité  imputés  aux  rayons 
ultra-violets  d’autre  part,  adéjà  été  relevée  et  tout 
particulièrement  dans  le  remarquable  rapport  du 
professeur  Jaulin  au  Congrès  de  l’A.P.A.S.  en 
juillet  1928.  Je  crois  cepiendant  qu’il  n’est  pas 
inutile  de  répéter  ses  «  considérants  »  et  ses 
«  conclusions  »  devant  le  grand  public  médical, 
qui  n’est  pas  forcément  au  courant  de  toutes  les 
manifestations  scientifiques  des  spécialistes. 

Nous  passerons  successivement  en  revue  :  les 
accidents  immédiats,  les  accidents  secondaires,  lés 
accidents  tardifs  ou  très  éloignés. 

Accidents  immédiats,  : —  Comme  l’aiguille 
)1  ‘du  chirurgien  peut  se  casser  ou  le  catgut  se  rompre 
‘  iau  cours  d’une  ligature,  comme  l’anticathode 
j||d’une  ampoule  Cooligde  peut  se  détacher  au  cours 
iîd’une  séance  de  rcentgenthérapie,  lë  brûleur  d’un 
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lampe  à  vapeurs  de  mercure  peut  éclater,  le 
charbon  d’une  lampe  à  arc]  peut  [se  détacher  au 
cours  d’une  application  de  rayons  ultra-violets^. 
Si  l’on  se  souvient  que  la  température  de  l’arc 
électrique  à  l’intérieur  d’une  lampe  de  quartz 
dépasse  6  000°  (Ch.  Ferry),  on  peut  ressentir  rm 
certain  effroi  à  la  pensée  que  le  mercure  contenu 
dans  cette  lampe,  que  ses  parois  de  quartz  peuvent 
être  brusquement  projetés  sur  le  corps  d’im  indi¬ 
vidu  irradié.  Qu’onJ  se  rassure,  c’est  un  accident 
excessivement  rare,  parfaitement  évitable,  et 
dont  les  suites  seraient,  du  reste,  beaucoup  moins 
effroyables  qu’on  ne  l’imaginerait.  Deux  éventua¬ 
lités  peuvent  se  produire  ;  ou  l’explosion,  ou  la 
rupture.  L’explosion  ne  peut  être  due  qu’à  une 
violente  élévation  de  la  tension  à  l’intérieur  du 
tube  de  quartz,  surtension  déterminée  elle-même 
par  im  survoltage  du  courant  d’alimentation. 
Cela  peut  se  produire  avec  des  lampes  neuves^ 
dont  on  connaît  mal  le  régime,  qui  n’ont  pas  de 
rhéostat,  pas  de  bobines  de  self,  qui  sont  ali¬ 
mentées  par  tm  courant  très  instable.  Fn  atten¬ 
dant  que  les  constructeurs  livrent  des  lampes 
estampillées,  avec  caractéristiques  de  marche 
comme  le  demande  judicieusement  Dufestel,  il 
suffit,  pour  se  mettre  à  l’abri  du  danger,  de  faire 
fonctionner  la  lampe  neuve,  à  plein  régime, 
pendant  cinq  à  six  heures  consécutives.  L’extinc¬ 
tion  de  la  lampe,  en  prouvant  l’accroissement 
de  résistance  intérieure  due  à  l’augmentation  de 
pression,  elle-même  consécutive  à  im  voltage 
incompatible  avec  la  marche  normale  du  tube^ 
imposera  la  révision  du  rhéostat  ou  du  trans¬ 
formateur.  Une  épreuve  satisfaisante  donnera  la 
quasi-certitude  que  l’éclatement  ne  se  produira 
jamais  durant  la  vie  normale  de  la  lampe.  iSi 
l’on  veut  avoir  une  sécurité  absolue,  on  peut  garnir 
l’ouverture  du  réflecteur  d’un  fln  grillage  métal, 
lique  qui  retiendra  les  parcelles  de  quartz  pro¬ 
jetées  et  ne  laissera  filtrer  qu’un  mercure  déjà 
refroidi. 

A  côté  de  l’explosion  se  place  la  rupture  simple  î 
soit  qu’une  fêlure  accidentelle  et  inaperçue  du 
quartz  se  distende  par  la  chaleur,  soit  qu’un 
quartz  de  mauvaise  qualité  arrive  à  fondre  en 
un  point  de  moindre  résistance,  soit  que  la  rupture 
ait  lieu  par  le  même  effet  que  l’explosion  mais 
avec  moins  de  fracas,  le  mercure  peut  s’écouler 
en  gouttelettes  brûlantes  sans  accompagnement 
de  projection  de  quartz.  C’est  pour  éviter  la 
brûlure  éventuelle  par, ces  gouttelettes  surchauffées 
que  l’Assistance  publique  de  Paris  a  formelle¬ 
ment  interdit,  dans  ses  services,  les  applications 
verticales.  La  lampe  doit  être  placée  latéralement, 
aucune  partie  du  malade  ne  se  trouvant  sous  la 
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verticale  du  brûleur.  C’est  une  pratique  recom¬ 
mandable  dans  tous  les  cas,  l’égalité  d’irradia¬ 
tion  recherchée  soi-disant  par  l’irradiation  verti¬ 
cale  n’étant  réalisable  ni  par  ce  procédé,  ni  par 
l’irradiation  latérale. 

On  peut  donc  se  préserver  très  aisément  des 
accidents  provoqués  par  la  rupture  ou  l'explosion 
éventuelles  d’une  lampe  de  quartz.  D’ailleurs,  je 
le  répète,  c’est  un  accident  fort  rare  que  je  n’ai 
personnellement  jamais  observé. 

Avec  les- lampes  à  arc  on  peut  craindre  tout 
d’abord  la  projection  des  étincelles.  Elles  sont 
courantes  dans  certaines  lampes  polymétalliques 
d’où  fusent  de  petites  parcelles  métalliques  en 
ignition,  vite  refroidies  il  est  vrai.  Il  est  donc 
indispensable  d’éloigner  le  malade  afin  de  le 
mettre  hors  d’atteinte.  Certaines  autres  lampes 
sont  armées  d’un  charbon  inférieur  fixe  et  d’un 
charbon  supérieur  mobile  qui  descend  progressive¬ 
ment,  au  fur  et  à  mesure  de  l’usure  des  électrodes, 
pour  maintenir  constante  la  longueur  de  l’arc. 
Ce  cliarbon  peut  devenir  si  court  qu’il  sort  de  sa 
gaine,  d’où  danger  de  brûlure  pour  le  malade, 
d’incendie  pour  le  matériel  avoisinant.  Il  faut 
donc  s’assurer,  avant  d’amorper  une  semblable 
lampe,  que  le  charbon  est  assez  long  pour  suffire 
à  la  séance. 

Tous  ces  accidents  sont  évidemment  inexistants 
pour  un  spécialiste  qui  connaît  son  matériel  et 
l’entretient  avec  toute  la  minutie  désirable  ;  ils 
peuvent  demeurer  redoutables  entre  des  mains 
inexpérimentées  ou  des  manipulateurs  insuffi¬ 
samment  prévenus. 

Les  autres  accidents  immédiats  dus  aux  appli¬ 
cations  de  rayons  ultra-violets  sont  de  tout  autre 
ordre  et  bien  plutôt  qualifiables  «  incidents  ». 
Ce  sont  tout  d’abord  les  susceptibilités  de  certains 
malades,  de  certaines  femmes  plus  spécialement, 
à  l’ozone.  Dans  une  salle  peu  spacieuse  ou  insuffi¬ 
samment  ventilée,  l’ozone  s’accumule  abondam¬ 
ment  au  cours  d’une  seule  séance  quelque  peu 
prolongée.  Par  un  simple  réflexe  olfactif,  sans 
qu’on  puisse  parler,  je  crois,  d’intoxication,  cer¬ 
tains  êtres  sensibles  sont  pris  de  nausées  subites, 
nausées  qui  peuvent  aller  jusqu’au  vomissement. 
Par  la  suite,  le  seul  fait  d’entrer  dans  une  salle 
ozonifiée  provoquera  l’état  nauséeux  immédiat. 
Le  remède  consiste  dans  la  ventilation  très  active 
des  salles  de  traitement.  Au  reste,  je  n’ai  jamais 
rencontré  de  malade  qui  ne  finisse  par  surmonter 
cette  sorte  de  dégoût  et  ne  s’accommode  finale¬ 
ment  de  ce  désagrément  sans  importance. 

Il  arrive  encore  que  l’exposition  à  la  lampe,  soit 
par  la  lumière  impressionnante,  soit  par  la  pose 
d’un  bandeau  ou  de  lunettes  qui  surprend 
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désagi^blfemetit,  entraîné  une  crise  dé  colère 
chez  üft  enfant  à  tendance  spasmophile.  Mieux 
Vâtil  înterrohlpre  la  séàiice,  essayer  la  persuasion 
où  même  'renoncer  aù  traitement  momentané- 
iil'ént  que  de  provoquer  üne  crise  de  suffocation 
qùé  j’àî  vue  aller  jusqu’à  la  syncope. 

Aooidentg  sécondaires.  —  J’entends  par  là 
lés  accidents  diréctément  en  rapport  avec  l’irra- 
Üîàtî'ôn  par  rayons  ultra-violets,  mais  décelables 
quelques  heures  seulement  après  l’exposition,  au 
bout  d’Un  certain  temps  «  dé  latence  )>. 

-Au  premier  plan  sont  les  accidents  oculaires. 
On  dit  que  la  conjonctive  et  la  fcOrnée  sont  seules 
sensibles  aüx  rayons  ultrâ-violëts;  En  réalité 
ceUx-ci,  très  peu  pénétrants,  sont  entièrement 
absorbés  par  tes  couches  superficielles  et  parle 
cristallifii  de  sorte  qUe  les  autres  éléments  de  l’œil 
(ehOroïdei  rétine,  nerf  optique,  etc.)  fie  sont  jamais 
atteints  etj  partant,  he  peuvent  pas  être  irrités. 
Après  exposition  directe  aux  raydns  Ultrà-violets, 
rmii  'reste  indemne,  eU  apparence,  dürant  qUëlqUes 
heures  ;  tout  aU  plus  à-t-oU  la  séhsâtion  d’Un  halo 
semblable  à  éelUi  qui  voile  Un  instant  la  vue  après 
fixation  du  soleil.  CiUq  ou  six  héùres  plus  tard 
apparaît  le  picotemenli  qui  devient  très  vite  fort 
p'éniblé',  avec  sensation  de  grain  dë  sâblë;  En 
même  tempS)  il  y  a  hyperémie  luarquée,  la  con^ 
jonétivé  devient  rougé.  Ee  lendemaiiii  aU  réveil, 
les  paùpièfés  sont  collées  et  lëS  cils  agglbmérés 
dans  des  concrétions  jàünâtreS.  Ee  iarntoiement 
est  feontinUeE  la  photophobie  très  accentuée, 
Gès  symptômes  s’accompagnent  d’une  céphalée 
sOUrdê  et  tehaCe.  Ea  conjonctive  éSt  rouge  et 
œdématiée  ;  le  dépoli  de  la  cornée  n’êst  visible 
qu’à  l’ophtalmomètre.  Tous  ces  symptômes 
rétrôcèdeht>  mêinè  abandonnés  à  eux-mêmes- 
en  un  bu  deux  Jôurs.  Mais  à  côté  de  cette  forme 
aiguë,  il  existe  une  forme  chronique  caractérisée 
par  la  rougeur  de  sconjonetivèSi  l’mdême  des 
paupières,  la  photophobie,  le  larmoiementj  qui 
peut  durer  de  deux  semaines  à  deux  mOis. 

Ces  accidents,  surtout  connus  dans  les  studios 
de  cinéma  dont  l’éclairage  est  fait  à  ià  fois  de 
lampes  à  arc  ét  de  lampes  à  vapeur  de  mercure, 
et  dans  les  usines  éclairées  par  àrc  électrique,  ne 
doivent  jamais  Se  rencontrer  en  pratique' àCtino- 
logique.  Tout  le  monde  sait  qu’on  ne  doit  faire 
aucune  irradiation  par  les  rUyoUs  Ultra-violets 
sans  protéger  tout  d’abord  les  yeUx  du  malade 
et  ceux  des  assistants  oü  Opérateur.  Eâ  protec¬ 
tion  est  complète  pat  le  port  de  lunettes  en 
verre  Fieüzal  teinté;  qui  absorbe  toutes  lés  lon¬ 
gueurs  d’oUde  à  partir  de  *4  300;  et  qui,  ayant  Un 
coefficient  de  transmission  de  40  p.  lOo,  atténue 

tt^s  suffisamment  la  grande  luminosité  de  Ig 


lampe.  Mais-  il  est  indispensable  qué  les  lunettes 
soient  opaques  sur  tout  l’intervalle  situé  entre 
le  Verre  et  la  peau  ;  celles  qui  réalisent  lé  mieüx 
cette  condition  sont  des  lunettes  semblables  à 
celles  dites  «de  chauffeur»,  mais  dont  l’étoffe  de  la 
monture  ést  remplacée  par  une  sorte  de  membrane 
pneumatique  qui  s’adapte  étroitement  aux  con¬ 
tours  de  l’orbite.  Pour  les  enfants,  chez  lesquels 
on  peut  craindre  un  geste  intempestif  et  l’arra¬ 
chement  des  lunettes,  on  peut  remplacer  celles-ci 
par  un  bandeau  assez  épais  que  l’on  noue  derrièfe 
la  tête  ou  par  un  écran  de  carton  épais  formant 
guillotine  et  qui  réalise  un  écran  fixe  isolant  du 
rayonnement  toute  la  tête  du  sujet.  Si  l’on 
emploie  une  lampe  à  arcj  la  protection  des  yeux 
doit  être  encore  renforcée,  car  il  s’agit  d’arrêter 
non  seulement  les  rayons  ultra-violets,  mais  les 
râÿôns  infra-rouges  qui,  ceux-là,  irritent  là  rétine^ 
et  dë  réduite  aU  maximum  l’intensité  lumineuse 
excessive.  Il  est  alors  nécessaire  d’employer  dés 
vetrés  dits  «  à  soudure  aütogène  ». 

Bien  des  gens  seront  surpris  de  me  voir  rahger 
parmi  les  accidents  secondaires  cette  réaction 
Cutanée  souvent  inévitable;  plus  souvent  recher¬ 
chée  par  Certains  actinologistes  et  qui  s’appelle 
i’ërythêniei  Eorsqü’üne  peâu  a  reçu  une  dose 
éUffisàUte  dé  rayons  ultra-violets,  oU  assiste,  ah 
bout  dëcinqàSixlieiires  (parfois  plus);  âüx  phéno¬ 
mènes  suivants!  pat  vàso-dilatàtion  plus  oülttoifis 
intense  la  peau  se  teinte  en  rose  ou  en  roüge  ; 
en  même  temps  apparaît  un  prurit  assez  vif; 
certains  malâdës  aecüsënt  Unë  excitation  anormale 
et  de  l’insomnie  ;  d’aUtreS,  au  Contraire,  sont 
abattus,  fatigués  et  dorment  cependant  mal  à 
Cause  du  prürit.  Celui-ci  devient  dü  reste  plUs 
intense  au  bout  de  deux  Oü  trois  joürs;  époque  Oii 
l’épidermé  se  détâChé  ën  lainbéaUX  ou  s’exfolie 
en  mineës  pellicules.  A  partir  de  Cë  moment,  le 
prurit  S’atténue  ét  dispàraît  .  très  rapidement. 
Eè  nouvel  épiderme  se  pigmenté  alors  d’Uné  façon 
plus  ou  moins  inteUsé  selon  lés  individus.  Cètte 
réaction  peut  facilement  dépasser  l’érythême 
simple  et  aller  jUsqU’à  là  phlycténiSâtlon;  brûlure 
légère  dont  l’évolution  se  fait  aUsSi  en  trois  ou 
qUatre  joüts.  E’érythème  s’aCcOmpagne  Cou¬ 
ramment  d’hyperthermie  locale  et  parfois  d’Un 
œdème  mou  fUgace.  E’histoiogie  qui  en  a  été 
faite  në  révèle  qUe  dés  lésions  destructives  baUàles 
suivies  d’ü’në  réparation  intense  èt  rapide.  Au 
point  de  vUe  biologique,  il  a  été  SÎgUalé  uUé  h3q)ër- 
Càlcémîë  momentanée,  une  h'ypogiycosurië  et 
ime  hypertyrOsinéinié  passagères;  Et  céla  a  Süffi 
pour  Servir  de  basé  à  là  techUiqUé  de  bieU  des 
aétinOlogistës  pour  lèsqUels  fi  n’est  de  sàlüt  que 
fiàfia  l’é’rytbèmç, 
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En  réalité,  l’érythème  n’a  pas  d’autre  valeur 
à  mon  sens,  qu'une  révulsion  un  peu  spéciale. 
Il  peut  et  il  doit  être  recherché  dans  certains 
traitements  locaux,  en  dermatologie,  où  l’on 
cherche  des  lésions  ou  destructives  ou  stimulantes. 
Mais  en  thérapeutique  générale,  il  est  tout  à  fait 
inutile,  et  quelquefois  dangereux,  d’imposer  à 
des  malades  le  supplice  de  l’érythème  pour 
-atteindre  un  résultat  qui  est  tout  aussi  bien  l’apa¬ 
nage  d’une  technique  moins  brutale.  Depuis 
deux  ans,  j’ai  traité  la  presque  totalité  des  malades 
envoyés  aux  rayons  ultra-violets  à  Beaujon,  en 
m’efforçant  d’éviter  l’érythème.  Les  résultats 
ont  été  tout  aussi  bons  que  lorsque  j’ai  suivi  la 
technique  recommandant  l’érythème,  et  je  n'ai 
jamais  observé  le  moindre  incident.  Mes  obser¬ 
vations,  classées,  et  en  nombre  assez  respectable, 
destinées  à  être  publiées  un  jour,' attendent  d’être 
mises  en  parallèle  avec  celles  des  partisans  de 
l’érythème. 

A  la  fin  de  l’année  dernière,  je  traitai  une 
asthmatique  de  vingt-neuf  ans,  au  passé  assez 
chargé  (rougeole,  néphrite  à  rechute  avec  anurie, 
urémie,  pyurie),  souffrant  depuis  un  an  d’asthme 
bronchique  à  crises  subintrantes,  avec  recru¬ 
descences  nocturnes,  expectoration  filante,  glai¬ 
reuse,  parfois  muco-purulente,  parfois  eu  <1  frai 
de  grenouille»,  sansbacillesdeKoch,avecvéritable 
tempête  sibilante  et  ronflante  à  l’auscultation, 

:  vouée  à  l’injection  quotidienne  de  sérum  de 
■  Heckel  amenant  une  sédation  de  quelques  heures  ; 
état  général  défaillant,  fatigabilité  extrême.  Je 
lui  fis  une  première  séance  de  deux  minutes 
d’exposition  sur  chaque  face  du  corps  avec  lamire 
Gallois  à  80  centimètres  ;  une  seconde  trois  jours 
après  de  quatre  minutes  de  chaque  côté,  et  m’assu¬ 
rai  qu’elle  supportait  cette  progression  de  deux 
minutes  avec  cet  espacement  des  séances  sans 
réaction  cutanée  et  sans  réaction  générale.  Les 
crises  s’atténuèrent  après  la  quatrième  séance'. 
Elles  avaient  complètement  cessé  à  la  dixième 
séance.  Lorsque  je  l’auscultai,  à  la  fin  de  sa 
première  série  de  douze  séances,  on  discernait 
à  peine  quelques  sibilances  au  lobe  supérieur 
droit,  une  respiration  un  peu  rude  à  gauche  ; 
il  n’y  avait  plus  ni  crises  de  dyspnée,  ni  quintes 
de  toux.  L’état  général  était  transformé  et  la 
jeune  femme  supportait  sans  fatigue  un  métier 
assez  pénible.  Je  la  renvoyai  à  son  médecin  : 
«Mais  vous  n’êtes  pas  guérie,  lui  dit  celui-ci; 
comment  le  seriez-vous,  vous  n'avez  pas  de  brû¬ 
lures  !  Ma  petite  fille,  elle  aussi,  a  eu  des. crises 
d’asthme  ;  elle  a  été  guérie  par  les  rayons  ultra¬ 
violets  ;  mais  elle  a  eu  des  brûlures  terribles  ; 
toute  sa  peau  a  été  renouvelée  ;  la  pauvre  petite 
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pleurait,  tant  .ses  démangeaisons  étaient  vio¬ 
lentes  :  mais  011  ne  peut  guérir  qu’à  ce  prix-là.  » 
Voilà  ce  qu’il  est  pénible  d’entendre,  actuelle¬ 
ment,  dans  la  bouche  d’un  médecin.  Ces  brû¬ 
lures,  qui  laissent  ensuite  une  pigmentation 
souvent  disgracieuse,  qui  s’accompagnent  d’un 
prurit  rendant  les  nuits .  insupportables  et  le 
sommeil  difficile,  ces  brûlures  n’ajoutent  absolu¬ 
ment  rien  à  l’action  stimulante,  hypercalcémique, 
antirachitique,  autianémique,  sédative  du  système 
nerveux  central,  équilibrante  du  système  sauh- 
])athique,  régulatrice  des  fonctions  endocri¬ 
niennes  que  l’on  peut  rechercher  par  l’emploi 
(les  rayons  ultra-violets.  La  brûlure  est  un  accident 
et  il  faut  l’éviter,  tin  spécialiste,  le  docteur 
vSaidmann,  a  fait  construire  un  instrument 
compliqué,  qu’il  appelle  test  scnsitoniétrique  et 
qui  sert  à  évaluer  la  sensibilité  spéciale  à  chaque 
peau,  à  déterminer-  le  temps  d’exposition  néces¬ 
saire  à  obtenir  l’érythème  dans  chaque  cas  parti¬ 
culier.  On  peut  .se  servir  de  ce  test  .scnsitoniétrique, 
mais  seulement  pour  être  sûr  de  rester  en  dessous 
de  la  dose  qu’on  a  ainsi  approximativement 
déterminée.  On  peut,  plus  simplement,  choisir 
une  dose  courante  de  début  que  l’on  sait  générale¬ 
ment  ne  pas  produire  l’érythème  ;  le  corps  étant 
couvert  et  ne  laissant  à  nu  qu’une  minime  surface 
de  la  poitrine  (quelques  centimètres  carrés),  on 
applique  cette  dose  ;  si  trois  jours  plus  tard  on 
n’a  observé  aucune  réaction  delà  partie  irradiée, 
on  peut  prendre  cette  dose  comme  point  de  départ, 
vSinon,  il  faut  recommencer  l’épreuve  avec  une 
dose  moindre,  c’est-à-dire  une  exposition  plus 
courte,  les  doses  n’étant  guère  déterminables 
d’une  façon  pratique,'  jusqu’à  présent,  que  par 
la  durée  d’exposition  et  l’éloignement  de  la 
b.mpe.  Ces  épreuves  ne  sont  pas  inutiles,  car 
certaines  peaux  présentent,  sans  raison  apparente, 
une  hypersensibilité  aux  rayons  ultra-violets 
tout  comme  aux  rayons  solaires  (radiolucites 
de  Gougerot).  Il  faut  savoir  aussi  que  certains 
états  pathologiques,  tels  que  le  diabète  et  surtout 
l’hyirerthyroïdisme,  entraînent  une  hypersensi¬ 
bilité  de  la  peau;  tout  comme  l’admirristration 
préalable  de  certains  médicaments  parmi  lesquels 
la  quinine,  le  salicylate  de  soude,  le  bleu  dé 
méthylène,  les  métaux  lourds.  Il  est  donc  bon 
de  questionner  les  malades  sur  l'ingestion  niédir 
cainenteuse  qui  a  pu  précéder  le  traitement  qu’ils 
se  proposent  de  suivre.  '  , 

L’érythème  peut  entraîner  par  .ailleurs  certains 
inconvénients  :  par  exemple  l’hypcrtrichose,  en 
particulier  du  visage*  et  de  la  poitrine,  suite 
possible  qu’une  femme  pardonnera  difficilement 
au  médecin  rpii  l’aura  provoquée  ;  autre  exemple..; 
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l’accroissement  en  nombre  et  le  brunissement 
plus  marqué  des  épbélides,  inconvénient  passager 
celui-là,  mais  qui  ne  trouve  tout  de  même  pas 
grâce  devant  l’estbétique  féminme. 

I^'érythème  enfin  peut  être  dangereux,  très 
grave  même,  si  on 'le  produit  d'emblée  chez  cer¬ 
tains  bacillaires  à  tendance  congestive.  Il  existe 
des  bacillaires,  porteurs  d’une  localisation  banale, 
adénite  par  exemple,  qui  ont  des  lésions  pulmo¬ 
naires  au  début  que  l’examen  clinique  le  plus 
niinntieux,  non  plus  que  l’examen  radiologique, 
ne  sont  çapablLes  de  révéler.  Une  dose  d’emblée 
érytbématense,  et  à  plus  forte  misga  sa  répétition, 
sera,  pour  de  tels  malades,  eertainement  une 
liyperd,os.e,  C’est  dans  ces  conditions  qu’pu  peut 
assister,  dans  les  jours  qui  suivent,  à  une  brusque 
ppnssée  tbermique  pu  à  une  bémoptysie  que  rien 
ne  faisait  prévoir. 

Mais  ces  faits  rentrent  dans  les  : 

AOPidantg  tardifs,  r-.  Presque  tous  ceux  qui 
ont  été  rapportés  concernent  justement  des  tuber- 
CUlevpJ.  Voici,  résumées,  les  observations  de  Pic- 
quet  et  Ingelmanns  ; 

jo  Jtnfant  de  dix-huit  mpis,  de  mère  tubercu¬ 
leuse,  tuberculeux  lui-mêine,  avec  mauvais  état 
général,  rachitique,  fébrile  à  389,8,  est  irradié  par 
rayons  ultra-viplets  ;  ime  minute  pour  chaque 
face  à  un  mètre.  Prostration  après  la  séance  >' 
mort  six  jours  après  avec  température  à  -^0°. 

29  j^nfant  de  quatorze  ans  ;  péritonite  bacil¬ 
laire  au  cours  d’une  convalescence  de  typhoïde  ; 
irradiation  de  trois  minutes  sur  chaque  face,  Ce 
spir  de  la  séance,  agitation,  puis  affaiblissement 
progressif  ;  mort  huit  jours  après, 

Puis  celle  de  Jeanneney  et  Mafhey  Cornât  : 

30  Homme  de  soixante-cinq  ans.  Passé  tuber¬ 
culeux  (pleurésie,  épididymite,  gomme,  laryn¬ 
gite).  Pleurite,  amaigrissement,  bacillose  testi¬ 
culaire  droite  au  moment  du  traitement,  On  fait 
3ept  .6éanees,  â  doses  progressives,  localisées  à  la 
face  antérieure  et  postérieure  du  bassin,  he  lende¬ 
main  de  la  septième  séance,  on  reconnut  les  signes 
d’une  méningite  tuberculeuse  qui  l’emporta, 

Celle  de  Juster  ; 

49  Bufant  de  cinq  ans  traité  pour  ganglions 
trachéo-bronchiques  consécutifs  à  une  puenmonie. 
Kydarthrose  du  genou  gauche,  après  la  septième 
séance,  Après  la  donzième  séance,  fièvre  et  mort 
en  quelques  jours,  par  grannlie. 

Celle  de  Biecfemann  et  François  ; 

59  Bnfant  de  cinq  mois,  débile  congénitale, 
qu’on  dépla-çe  de  4  kilomètres  par  vent  froid  et 
pluie  pour  lui  faire  subir .  des  applications  de 
tayons  ultra-violets  ;  première  séançe,  cinq  minutes 
à  80  centimètres  ;  deuBèîUe  et  troisième  séaacef , 


sept  minutes.  Après  la  troisième  séance,  tempé- 
ratnre  389,7,  refroidissement  des  extrémités,  mort 
dans  la  nuit. 

Ce  déplacement  dans  .des  conditions  atmosphé¬ 
riques  si  défavorables,  imposé  à  une  enfant  débile 
de  cinq  mois,  ne  pent-il  être  incriminé  plus  vrai¬ 
semblablement  que  les  rayons  ultra-violets? 

6°  Cas  de  Rouèche  : 

Enfant  de  trois  mois.  Crises  d’asthme  subin- 
trantes.  Après  la  première  séance,  amélioration  ; 
après  la  denxième  séance,  380,4,  et  dans  la  nuit 
mort  subite. 

IÇ’est-ce  pas  une  coïncidence,  et  non  une  rela¬ 
tion  de  cause  à  effet,  lorsqu’on  considère  la  fré¬ 
quence  de  la  mort  subite  chez  les  nourrissons 
atteints  d  affections  spasmodiques  de  l’appareil 
respiratoire? 

Quant  aux  quatre  premières  observations,  pn 
peut  bien  admettre  que  l’état  général  de  ces 
malades,  tel  qu’il  est  décrit,  suffit  à  expliquer  ce 
rapide  acheminement  vers  une  issue  fatale  dont 
la  précipitation  ne  saurait,  à  coup  sûr,  être  rap¬ 
portée  aux  rayons  ultra-viplets. 

Mais,  à  côté  de^ces  accidents  dramatiqn.es, 
d’autres,  de  moindre  importance,  ont  été  signalés 
de  différents  côtés  :  hémoptysies,  poussées  évolu¬ 
tives  chez  des  tuberculeux,  chute  de  poids  che^’^ 
de  j  eunes  enfants  hypothrepsiqnes  on  spasinophiles. 

Juster  cite  qnatre  observations  assez  dénions- 
t^atives  : 

I.  — -  Pixmeuf  ans.  Adénite  cervicale  bilaté¬ 
rale.  Rayons  nltra-violets  locaux  et  généraux 
trois  fois  par  semaine.  Après  la  deuxième  séance, 
bacillose  miliaire  du  pharynx  et  de  l’épiglotte. 

II.  —  Trente-neuf  ans,  GangHons  cervicaux; 
lupus  joue  gauche  ;  ulcération  costale.  Rayons 
ultra- violets  généraux.  Après  la  douzième  séance,' 
hémoptysie. 

III.  —  Vingt-huit  ans.  Névralgie  intercostale. 
Rayons  ultra-violets  sur  région  dorsalé,  deux  fois 
par  semaine.  Trois  jours  après  la  cinquième 
séance,  hémoptysie. 

IV.  —  Adénite  bacillaire  sous-maxiUaire, 
Rayons  ultra-violets  généraux.  Rayonx  X  locaux. 
Cinq  séances  à  raison  de  deux  par  semaine.  Amai¬ 
grissement  et  fièvre  consécutifs  (38»).  Re  repos 
arrête  ces  symptômes. 

Toutes  ces  observations  renforcent  le  conseil 
de  ne  donner  que  de  petites  doses,  de  rester  en 
dessous  de  la  dose  d’érythème  si  l’on  ne  veut  pas 
exposer  ses  malades  à  des  complications  impré¬ 
vues.  Ce  conseil  devient  une  règle  absolue  si  l’on 
traite  un  sujet  tuberculeux,  être  fragile,  extrême¬ 
ment  sensible  à  toute  médication  activ^^à  tous 
les  agents  physiques.  Ea  plus  grande^’^^deuce 
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s’impose  dans  ces  cas  pour  ne  pas  faire  décrier, 
par  des  accidents  très  évitables,  une  méthode  à 
laquelle  de  nombreux  tuberculeux  doivent  une 
■amélioration  notable. 

Aux  accidents  tardifs  attribués  aux  rayons 
ultra-violets,  doit-on  citer  la  moindre  résistance 
aux  infections  générales  signalée  par  Pech? 
he  professeur  Pech,  de  Montpellier,  a  remarqué 
une  véritable  épidémie  de  rougeoles  et  de  scar¬ 
latines  chez  des  soldats  irradiés  pour  des  plaies 
très  étendues  ;  les  blessés  non  irradiés  restèrent 
indemnes.  Une  enquête  à  ce  sujet  conduite  par  les 
■Annales  d' actinologie  et  à  laquelle  ont  répondu 
entre  autres  les  D''®  Marfan,  Nobécourt,  Uesné, 
hereboullet,  Debré,  Jules  Renault,  Ribadeau- 
Dumas,  Tixier,  etc.,  semble  démontrer  qu’aucune 
fragilité  spéciale  n’est  à  craindre  après  un  traite¬ 
ment  par  les  rayons  ultra-violets.  Hôrnicke  par 
ailleurs,  se  basant  sur  100  observations,  prétend 
que  l'irradiation  par  rayons  ultra-violets  accroît 
sensiblement  la  résistance  des  individus  à  l’égard 
des  infections. 

On  peut  donc  conclure  que  les  traitements  par 
rayons  ultra-violets  ne  sont  pas  sans  risques. 
Mais  on  peut  affirmer  que  tous  ces  risques  sont 
•écartés,  tous  les  accidents  évités,  si  l’on  connaît 
bien  son  appareillage,  si  l’on  possède  parfaite- 

•  nient  la  physio-biologie  des  ultra-violets,  si  l’on 
■examine  minutieusement  son  malade,  si  l’on  a 

bien  présentes  à  l’esprit  toutes  les  éventualités 
qui  peuvent  se  présenter.  On  conviendra  que 
toutes  cés  conditions  sont  mieux  remplies  par  le 
spécialiste  que  par  le  praticien  qui,  écoutant  le 

•  conseil  perfide  et  intéressé  d'un  marchand  d’appa- 
heils,  fait  de  l’héliothérapie  ultra-violette  à  l’aide 
d’un  appareil  portatif. 


LA  RÉÉDUCATION 
DES  PARALYSÉS 

(POLIOMYÉLITE,  MALADIES  DE 

LITTLE,  HÉMIPLÉGIE  INFANTILE 

leD' Jules-Charles  JACOB  et  IVI '"c  DELPECH-POIDATZ 

Médedn  de  la  Colonie-  de  Directrice-l-'oudatrice  de  la 

Saiiit-Fatgeaii.  Colonie  de  Saint-Fargean. 

Quel  rôle  ingrat  que  celui  de  traiter  un 
enfant  paralysé  :  la  lenteur  des  progrès  décourage 
parents  et  médecins  ;  les  déformations  imputées  le 
plus  souvent  au  praticien  viennent  compliquer  la 
situation,  et  quand  le  chirurgien  a  corrigé  une 
mauvaise  attitude  ou  transplanté  un  muscle,  la 
croissance  de  l’enfant  ou  une  mauvaise  surveil¬ 
lance  post-opératoire  viennent  détruire  le  résul¬ 
tat  obtenu. 

Aussi,  il  est  apparu  à  tous  les  spécialistes  de  la 
question  que  le  traitement  des  paralysies,  qui 
exige  la  collaboration  étroite  du  médecin,  de  l’élec- 
trothérapeute,  du  chirurgien,  de  l’orthopédiste, 
du  masseur,  ne  pouvait  être  réalisé  que  dans  des 
centres  spécialement  organisés,  afin  que  les  para¬ 
lysés  soient  traités  avec  tous  les  perfectionne¬ 
ments  dont  dispose  la  science  actuelle.  Ils  passe¬ 
raient  dans  ces  maisons  la  période  de  leur  crois¬ 
sance  ils  y  seraient  instruits  et  pourraient  y  ap¬ 
prendre  un  métier  compatible  avec  leur  infirmité. 

Cette  vérité  frappa  M“‘^  Delp9ch-Poidatz,qui, 
ayant  été  atteinte  de  paralysie  infantile,  passa  son 
enfance  à  errer  du  chirurgien  à  l’orthopédiste, 
de  l’électricien  au  masseur  et  au  mécanothéra- 
peute,  à  faire^  de  longs  séjours  dans  les  cliniques 
des  pays  voisms,  et  qui  parvint  à  se  guérir  fonc- 
■tionnellement  par  un  effort  de  rééducation  mus¬ 
culaire  poursuivi  pendant  des  années. 

Klle  créa,  en  mai  1919,  une  colonie  modèle,  poul¬ 
ie  traitement  et  l’éducation  des  paralysés,  an 
village  de  iSaint-Fargeau  (Seine-et-Marne),  aux 
environs  de  la  forêt  de  Fontainebleau. 

Da  colonie  reçoit  exclusivement  les  enfants  et 
les  jeunes  adultes  ;  les  personnes  âgées  ne  sont 
pas  admises.  Un  appareillage  des  plus  modernes, 
dont  une  partie  a  été  construite  spécialement  pour 
elle,  permet  d’y  appliquer  aussi  complètement  que 
possible  les  principes  d’une  bonne  rééducation 
musculaire;  des  médecins  spécialistes  y  dirigent 
les  traitements.  Des  jeunes  peuvent  s'instruire, 
car  un  professeur  attaché  à  l’étabUssement  les 
prépare  aux  examens.  D’œuvre  est  reconnue  d’uti- 
hté  publique,  elle  est  grand  prix  de  l’exposition 
de  la  Maternité  et  de  l’Fnfance  de  .Ï921  et  lauréate 
■de  l’Académie  française  en  1925. 
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Quels  sont  les  principes  de  la  métliode  utilisée  à 
Saint-Fargeau  et  les  moyens  de  réalisation?  Nous 
allons  les  exposer  brièvement. 

C’est  par  la  mobilisation  active,  par  le  travail 
progressif  et  raisonné  des  muscles  que  nous  cher¬ 
chons  à  obtenir  la  régression  des  atrophies  et  la 
régénération  fonctionnelle.  Il  est  classique,  dans 
le  traitement  des  paralysies  spinale.s  infantiles,  de 
donner  une  place  prépondérante  à  l' électrothé¬ 
rapie.  Pendant  des  années,  on  soumet  desmuscle.s 
paralysés  aux  différentes  formes  du  courant  élec¬ 
trique,  on  règle  la  qualité,  l’intensité  et  la  durée 
du  courant  en  suivant  les  progrès  de  la  régénéra¬ 
tion  musculaire  au  moyen  d’électro-diagnostics 
fréquents,  l’interrogatoire  électrique  restant  pour 
nombre  d’auteurs  le  moyen  précis  d’établir  un 
pronostic  ou  de  décider  l’opportunité  d’un  trai¬ 
tement. 

On  admet  généralement  comme  définitive- 
meirt  perdu  au  point  de  vue  fonctiormel  tout  muscle 
présentant  une  réaction  de  dégénérescence  com¬ 
plète  persistant  huit  à  dix  mois  ;  or,  l’observation 
a  montré  qu’il  est  heureusement  de  nombreuses 
exceptions  à  cette  règle  :  une  malade  de  la  colonie 
qui  présente  depuis  plusieurs  aimées  une  réaction 
de  dégénérescence  complète  du  quadriceps  droit  a 
pu  récupérer  la  motilité  volontaire  de  ce  muscle  ; 
un  électrothérapeute  constatait  chez  une  autre 
malade  frappée  de  poliomj'élite  depuis  plus 
de  dix  ans,  l’existence  de  mouvements  volontaires 
dans  des  muscles  atteints  de  réaction  de  dégéné¬ 
rescence  complète.  Il  ne  faut  donc  pas  renoncer  à 
récupérer  des  muscles  présentant  depuis  des  an¬ 
nées  une  réaction  de  dégénérescence  complète  et 
persistante. 

En  effet,  la  paralysie  spinale  infantile  ne  rétro¬ 
cède  pas  seulement  dans  les  premiers  mois  de  l’af¬ 
fection,  comme  on  le  croit  généralement,  mais  là 
récupération  spontanée  dure  toute  la  période  de 
croissance,  avec  des  arrêts  et  des  reprises,  sans 
qu’il  soit  encore  possible  d’en  fixer  les  modalités 
et  la  marche. 

E’obServntion  de  nombreux  cas  nous  a  appris 
à  ne  donner  qu'une  valeur  relative  à  l’électro- 
diagnostic,  et  nous  soumettons  tous  les  groupes 
musculaires  à  l’épreuve  de  la« mobilisation  active». 
Nous  essayons  dé  profiter  de  la  moindre  ébauche 
de  récupération  spontanée  en  lui  apportant 
l’appoint  d’un  travail  musculaire  prudemment 
dosé,  et  nous  ne  désespérons  pas  pendant  les 
périodes  plus  ou  moins  longues  d’arrêt  dans  les 
progrès,  car  nous  savons  par  expérience 
qu’elles  seront  suivies  fréquemment  d’une  reprise 
de  l’amélioration. 

Quant  à  l'électrotbérapie,  nous  n’y  ayons 


recours  que  sous  la  forme  «  haute  fréquence  »,  en 
demandant  à  la  diathermie  d’atténuer  le  refroi¬ 
dissement  des  membres,  qui  favorise  les  troubles 
trophiques  et  diminue  le  rendement  musculaire. 
E’électricité,  sous  la  forme  courant  continu  et 
faradique,  donne  une  amélioration  pendant  les 
premiers  mois  de  la  paralysie  ;  par  la  suite,  .son 
action  devient  beaucoup  moins  effective. 

Nous  avons,  actuellement,  des  malades  aban¬ 
donnés  par  les  électrothérapeutes  et  qui  ont 
cependant  bénéficié  largement  du  traitement  que 
nous  employons  pour  la  récupération  musculaire. 

Mais,  avant  d’exposer  le  traitement  par  la 
«  mobilisation  active  »,  nous  dirons  quelques  mots 
de  son  grand  ennemi  :  les  déformations. 

Chez  les  malades  atteints  de  paralysie  infan¬ 
tile,  les  déformations  sont  malheureusement  trop 
considérées  comme  inévitables  et  on  songe  seule¬ 
ment  à  y  remédier  quand  elles  sont  devenues 
impossibles  à  vaincre  autrement  que  par  une 
intervention  chirurgicale  ;  or,  la  plupart  des  dé¬ 
formations  sont  la  conséquence  d’une  négligence 
dans  le  traitement,  elles  peuvent  et  doiverft  être 
empêchées  afin  de  permettre  une  récupération 
musculaire  plus  rapide. 

Ea  caractéristique  de  l’infection  cause  de  la 
paralysie  infantile  est  de  frapper  inégalement  les 
groupes  musculaires; il  en  résulte  un  déséquilibre 
au  profit  des  groupes  les  moins  atteints. 

Ee  segment  du  membre  sur  lequel  s’exerce  l’ac¬ 
tion  de  ces  groupes  est  rapidement  entraîné  dans 
une  attitude  vicieuse.  Tous  les  muscles  faibles  de 
ce  segment  sont  tiraillés  de  telle  sorte  que  leur 
récupération  devient  plus  difficile,  le  squelette  se 
développe  dans  de  mauvaises  conditions  et  des 
déformations  surviennent  :  équinisme  irréduc¬ 
tible,  crosse  fémorale,  gémi  valgum,  torsion  dü 
tibia,  etc. 

Ea  croissance  accentue  ces  déformations  en 
rompant  le  parallélisme  physiologique  qui  existe 
normalement  entre  le  développement  des  leviers 
présentant  un  retard  de  développement,  consé¬ 
quence  de  leur  dégénérescence.  Ainsi  se  consti¬ 
tuent  des  attitudes  vicieuses  :  rétraction  dü  ten¬ 
don  d’Achille  qui  entraîne  l’équinisme  du  pied  ; 
rétraction  des  fléchisseurs  de  la  jambe  sur  la 
cuisse  qui  empêche  l’extension  de  la  jambe,  favo¬ 
rise  la  formation  d’une  crosse  fémorale  ;  là  rota¬ 
tion  externe  de  la  jambe  et  son  glissement  sous- 
épiphÿsaire.  Rétraction  des  fléchisseurs  de  la  cuisse 
sur  le  bassin  qui  maintient  la  flexion  de  la  crusse 
en  rotation  externe  de  telle  sorte  que  la  correctioii 
de  cètte  attitude  ne  peut  se  faite  qu’avec  üne 
ensellure  lombaire  compensatrice'. 

On  conçoit  facilement  que  lorsgt^^^étraâtjons 
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ont  dépassé  un  certain  degré,  que  les  muscles 
sont  devenus  fibreux  et  que  le  squelette  même  est 
modifié,  aucune  mobilisation  passive,  aucun  appa¬ 
reil  n'arrivera  à  les  r-aincre  ;  tout  au  plus  ces 
moyens  serviront-ils  à  redonner  un  peu  d’élas¬ 
ticité  aux  muscles  rétractés,  à  diminuer  la  résis¬ 
tance  tendineuse  et  à  favoriser  l’acte  chirurgical. 

Il  n’en  est  plus  de  même  quand  la  dégénéres¬ 
cence  fibreuse  est  incomplète  et  que  la  croissance 
n’est  pas  terminée,  alors  des  déformations  parais¬ 
sant  très  accentuées  peuvent  être  facilement  ré¬ 
duites  en  un  temps  relativement  court. 

Cette  correction  s’obtient  grâce  aux  arthro- 
moteurs  qui  permettent,  par  une  mobilisation 
P  issive,  lente  et  progressive  des  articulations 
intéressées,  l’allongement  des  tendons  rétractés. 
I,es  avantages  de  cette  méthode  sont  de  ne  pas 
être  douloureux,  d’exercer  quotidiennement  des 
articulations  immobilisées  par  la  déficience  des 
groupes  musculaires,  ce  qui  favorise  la  nutrition 
des  tissus. 

he  maintien  du  résultat  obtenu  est  assuré  entre 
chaque  séance  quotidienne  par  l’emploi  d’appareils 
amovibles  qui  sont,  tantôt  de  légers  tuteurs  si 
l’enfant  peut  marcher,  tantôt  des  gouttières  appro¬ 
priées  si  l’enfant  est  impotent.  L'extension  des 
cuisses  sur  le  bassin  est  maintenue  pendant 
quelques  heures  de  la  journée  par  l’immobilisa¬ 
tion  en  décubitus  ventral  avec  pression  sur  la 
région  fessière. 

On  comprend  sans  peine  l’avantage  de  cette 
méthode  sur  celle  qui  traite  les  membres  atteints 
de  paralysie  et  de  troubles  trophiques  par  la  réduc¬ 
tion  forcée  suivie  d'une  immobilisation  absolue  de 
trois  à  quatre  semaines  dans  un  appareil  plâtré  : 
méthode  douloureuse  qui  a  l’inconvénient  d’em¬ 
pêcher  la  mobilisation  et  d’accentuer  l’atrophie 
musculaire. 

Par  le  procédé  employé  à  la  Colonie  de  Saint- 
Fargeau  depuis  plusieurs  années,  les  améliorations 
obtenues  sont  nettement  perceptibles  après  quel¬ 
ques  semaines  de  traitement  ;  cependant,  l’exé¬ 
cution  des  mesures  correctives  doit  continuer 
jusqu’à  ce  que  l’équilibre  musculaire  soit  rétabli. 

Nous  venons  de  voir  comment  les  déformations 
sont  corrigées,  mais  il  convient  d’indiquer  com¬ 
ment  elles  peuvent  être  évitées  ;  des  observations 
constantes  dans  un  centre  d'enfants  paralysés 
nous  permettent  d'afiirmer  que  presque  toutes, 
pour  ne  pas  dire  toutes,  sont  dues  à  un  manque  de 
surveillance  de  l’enfant  dans  ses  différentes  posi¬ 
tions. 

L’idée  la  plus  répandue  est  celle-ci  :  laisser 
faire  et  inciter  l’enfant  à  exécuter  tous  les  mou¬ 
vements  qui  lui  sont  possibles  ;  éviter  l’emploi 


d’appareils  parce  que  ceux-ci  favorisent  l’atrophie 
musculaire. 

Or,  le  malade  atteint  de  paralysie  exécute  tou 
jours  les  mouvements  avec  les  muscles  les  meil¬ 
leurs  au  détriment  des  muscles  déficients,  sup¬ 
pléant  aux  mouvements  impossibles  par  des  mou¬ 
vements  de  compensation  qui  créent  ou  exa¬ 
gèrent  les  attitudes  vicieuses. 

On  comprend  que  ces  attitudes  longtemps 
maintenues  entraînent  des  déformations  graves  : 
nous  expliquerons  comment  on  peut  les  corriger 
pendant  le  repos. 

Position  assise.  —  Éviter  l’abduction  et  la  rota¬ 
tion  du  membre  en  réunissant  les  deux  jambes 
avec  une  courroie  :  celle-ci  ne  doit  pas  être  serrée, 
mais  ajustée,  afin  que  les  membres  inférieurs 
aient  un  écart  normal  ;  placer  une  cale  sous  les 
pieds  pour  lutter  contre  l’équinisme. 

Position  couchée.  —  Il  faut  attacher  une  grande 
importance  à  f’attitude  au  lit  qui  est  conservée 
pendant  au  moins  dix  heures.  Rien  de  plus  simple 
pourtant  que  de  donner  une  bonne  position  à  tout 
le  corps  en  plaçant  l’enfant  dans  une  gouttière 
de  Bonnet  :  les  épines  iliaques  horizontales,  une 
sangle  placée  au-dessus  du  genou  maintenant 
l’extension  de  la  jambe,  des  coussins  latéraux 
corrigeant  le  genu  valgum,  une  cale  placée  der¬ 
rière  le  pied  empêchant  l’équinisme. 

Contrairement  à  ce  que  l’on  pense,  les  enfants 
s’habituent  très  facilement  à  dormir  dans  cette 
gouttière,  et  la  gêne  qu’ils  peuvent  accuser  au 
début  ne  doit  pas  empêcher  les  parents  d’obser¬ 
ver  le  traitement  prescrit  dont  dépend  la  rapidité 
de  récupération  du  membre  malade. 

Afin  de  prouver  l’utilité  de  ces  mesures  pré¬ 
ventives,  nous  citerons  les  cas  de  deux  enfants 
atteints  du  même  type  de  paralysie,  dont  les 
muscles  ont  la  même  valeur  fonctionnelle  et  qui 
sont  actuellement  eu  traitement  à  la  colonie. 

L’un,  surveillé  par  des  parents  attentifs  à  cor¬ 
riger  toutes  les  mauvaises  attitudes,  n’a  presque 
aucune  déformation,  ou  celles  qu’il  a  sont  si 
légères,  qu’elles  ne  constituent  pas  un  obstacle  au 
traitement  de  récupération  musculaire. 

L’autre,  abandonné  à  lui-même,  a  de  telles 
déformations  qu’on  a  dû  avant  tout  lui  faire 
suivre  un  traitement  correctif  par  la  mobilisation 
passive. 

Cet  enfant  commence  seulement  à  faire'  ses 
premiers  pas  après  six  mois  de  traitement,  tandis 
que  son  camarade,  après  deux  mois  de  mobilisation 
active,  se  déplace  dans  le  chariot  de  marche  utihsé 
à  la  Colonie  de  Saint-Fargeau. 

Nous  exposerons  maintenant  les  éléments  du 
traitement  principal  de  la  Colonie  auquel  sont 
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•soumis  les  enfants  atteiuts  de  poliomyélite  anté¬ 
rieure  ancienne,  en  vue  d’obtenir  la  meilleure 
récupération  musculaire  possible. 

Ce  traitement,  appelé  «  mobilisation  active  )>,est 
basé  sur  le  «  travail  »  du  muscle. 

En  effet,  le  travail,  agent  physiologique,  est 
un  -  excitant  naturel  du  muscle,  alors  que  les 
autres  agents  ne  sont  que  des  excitants  artificiels. 

Cette  conception  n’est  pas  nouvelle  ;  elle  a, 
d’ailleurs,  été  exposée  dans  divers  travaux  scien¬ 
tifiques,  en  particulier  dans  ceux  des  D™  Rochard 
et  de  Cliamptassin,  et  ce  sont  les  principes  de  ce 
dernier  auteur  qui  sont  appliqués  en  grande  partie 
à  la  Colonie  de  Saint-Eargeau. 

Mode  de  travail  musculaire.  —  Il  ne  suffit 
pas  de  faire  travailler  un  muscle,  mais  il  est  néces¬ 
saire  dans  tous  les  cas, et  principalement  quand  il 
s’agit  de  muscles  malades  dont  l’effort  doit  être 
dosé,  d’éviter  tout  travail  inutile. 

I^ous  rappelons  les  différents  modes  de  con¬ 
traction  musculaire  :  contraction  dynamique,  sta¬ 
tique  ou  frénatrice,  dont  nous  tirons  le  description 
de  la  «  gymnastique  scientifique  »  du  Paul 
de  Champtassin. 

«  Dans  la  contraction  dynamique,  la  contraction 
umsculaire  accomplit  un  travail  mécanique  en 
élevant  un  poids  à  une  certaine  hauteur  (travail 
positif). 

«Dans la  contraction  statique, la  contraction 
musculaire  fait  éqitilibre  à  la  pesanteur  et  main¬ 
tient  le  membre  immobile  dans  une  position 
donnée. 

«Dans  la  contraction  frénatrice, la  contraction 
musculaire  retarde  simplement  la  chute  du  membre 
dans  la  pesanteur  (travail  négatif). 

«  Ainsi,  dans  le  mouvement  de  flexion  et  d’ex¬ 
tension  de  l’avant-bras  sur  le  bras,  le  fléchisseur 
(bicep.s)  se  contracte  dynamiquement  dans  la 
flexion  et  frénatrice  ment  dans  le  mouvement 
d’extension.  A  tout  moment  d’arrêt  pendant 
l’exécution  du  mouvement,  il  est  contracté  sta¬ 
tiquement.  » 

Notre  traitement  destiné  à  la  récupération 
musculaire  par  le  travail  est  basé  sur  les  prin¬ 
cipes  suivants  : 

1°  Utiliser  les  mouvements  analytiques,  afin 
que  toute  l’énergie  de  l’enfant  soit  concentrée 
sur  la  contraction  du  muscle  ou  groupe  de  muscles 
nécessaires  à  l'accomplissement  de  l’exerpice  ; 

2“  ,  Empêcher  les  mouvements  de  compen¬ 
sation  ; 

30  Éviter  le  mode  de  contraction  statique  et 
surtout  frénatrice  dont  le  travail  négatif  engendre 
une  fatigue  inutile  ; 

40  Rendre  possible  aux  muscles  atrîophiés  une 


contraction  dynamique, puisque  c'est  ce  mode  de 
contraction  qui  exige  le  plus  de  travail  physiolo- 
gique. 

Or  ces  muscles  peuvent  encore  fournir  un 
effort,  mais  celui-ci  n’est  pas  en  rapport  avec  la 
résistance  que  leur  oppose  le  poids  du  membre 
ou  du  segment  de  membre  sur  lequel  s’exerce  leur 
action. 

En  diminuant  cette  résistance,  c’est-à-dire  en 
équilibrant  le  membre  pour  en  alléger  la  pesan¬ 
teur,  on  irermet  aux  muscles  sollicités  de  se  con¬ 
tracter  dynamiquement. 

Les  muscles  devant  toujours  lutter  contre  une 
résistance,  pour  se  développer,  on  augmentera 
progressivement  leur  travail  eu  diminuant  au 
fur  et  à  mesure  de  leur  récupération  le  contrepoids 
qui  équilibre  le  membre,  jusqu’au  jour  où  par  des 
poids  on  augmente  la  pesanteur  de  ce  dernier. 

Nous  montrerons  dans  l’exemple  suivant 
(flexion  de  la  cuisse,  jambe  en  extension),  com¬ 
ment  nous  réalisons  ces  principes. 

Pendant  l’exécution  de  ce  niouvement,  la 
contraction  des  fléchisseurs  de  la  cuisse  sur  le  bas¬ 
sin  est  dynamique.  La  contraction  des  extenseurs 
de  la  jambe  sur  la  cuisse  est  statique. 

Afin  d’éviter  ce  travail  stérile  des  extenseurs, 
il  faut  que  le  membre  soit  solidaire  d’un  appareil 
maintenant  l’extension  de  la  jambe  ;  le  malade 
est  placé  en  décubitus  dorsal,  avec  le  tronc  fixé 
de  manière  à  éviter  tout  mouvement  de  compen¬ 
sation. 

Le  poids  du  membre  est  allégé  par  un  contre¬ 
poids  réglé  suivant  la  force  des  fléchisseurs  de  la 
cuisse  sur  le  bassin  ;  ce  contrepoids  est  diminué 
au  fur  et  à  mesure  de  la  récupération  musculaire 
et  remplacé  par  des  poids  potir  que  les  muscles 
aient  toujours  à  lutter  contre  une  résistance. 

Pendant  l’exécution  de  ce  mouvement,  on 
s’oppose  à  la  chute  du  membre  afin  que  la  con¬ 
traction  des  fléchisseurs  de  la  cuisse  sur  le  bassin 
soit  uniquement  dynamique  (travail  positif). 

Quand  la  cuisse  forme  un  angle  droit  avec  le 
bassin,  l’enfant  cesse  tout  effort  et  le  membre  infé¬ 
rieur  est  ramené  automatiquement  en  position  de 
départ.  Ce  moment  de  l’exercice  constitue  la  pé¬ 
riode  de  détente  et  de  repos  musculaire,  pviis 
le  mouvement  est  repris. 

Des  appareils  appropriés  permettent  de  réaliser 
suivant  les  mêmes  principes  l’exécution  de  tous 
les  mouvements  analytiques. 

C’est  seulement  quand  ses  muscles  ont  récupéré 
une  force  suffisante  qu’on  fait  effectuer  à  l’enfant 
des  mouvements  coordonnés. 

Il  nous  reste  à  fiixer  le  moment  le  plus  favo¬ 
rable  à  l’application  du  traitement  par  la  mobili- 
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sation  active.  Doit-on  l’appliquer  tout  au  début,  eux  qui  sont  à  la  base  de  la  récupération  vraiment 
après  la  période  fébrile,  ou  plus  tard,  quand  la  utile  de  l’individu  en  lui  rendant  ses  fonctions 
récupération  spontanée  semble  ralentie?  de  rela*^ion. 

Da  Colonie  de  Saint-Fargeau  n’a  pas  eu  à  traiter  L’individu  normal,  grâce  à  l’éducation  muscu- 
beaucoup  d’enfants  au  début  de  leur  paralysie,  laire  qui  débute  avec  ses  premiers  mouvements 

mais  nous  sommes  persuadés  qu’il  faut  mobiliser  et  qui  se  complète  à  mesure  qu’il  avance  en  âge, 

le  plus  tôt  possible,  en  demandant  un  effort  en  acquiert  un  automatisme  qui  coordonne  les  mul- 

rapport  avec  l’état  général  et  l’état  musculaire  du  tiples  efforts  nécessaires  aux  mouvements  et  au 

petit  malade  et  en  établissant  de  fréquentes  pé-  maintien  de  l’équilibre  pendant  leur  exécution, 

riodes  de  repos.  Mais,  que  des  groupes  musculaires  soient  fonc- 

.viouvem^nts  coordonnés.  Nous  avons  tionnellement  détruits  ou  diminués  ainsi  que  cela 
décrit  les  principes  de  la  méthode  de  récupération  se  produit  dans  la  paralysie  infantile,  l’équi¬ 
libre  musculaire  se  trouve 
rompu  et  l’automatisme  dé¬ 
truit.  Les  mouvements  coor¬ 
donnés  que  nous  fait  sons 
accomplir  à  nos  petits  paralysés 
ont  pour  bula  correction  de  ce 
déséquilibre  en  leur  apprenant 
à  utiliser  les  muscles  récupérés 
ou  en  leur  donnant  des  sup¬ 
pléances  musculaires  convena¬ 
bles. 

Nous  nous  efforçons  à  l’aide 
d’appareils  appropriés  de  rendre 
ces  corrections  automatiques, 
afin  d’éviter  à  l’enfant  des  efforts 
d’attention  fatigants  et  nuisi¬ 
bles  au  travail  musculaire. 

Recréer  un  automatisme  nou¬ 
veau  le  plus  voisin  possible  de 
l’automatisme  normal,  tel  est 
le  but  de  ces  mouvements  coor¬ 
donnés.  La  marche  et  la 
musculaire  par  la  mobilisation  active  et  montré  montée  de  l’escalier  étant  par  excellence  les 
comment  la  Colonie  de  Saint-Fargeau  réalise  ces  mouments  coordonnés  des  membres  inférieurs,  la 
principes  pendant  l’exécution  des  mouvements  Colonie  de  Saint-Fargeau  entraîne  les  malades  à 
analytiques.  les  exécuter  correctement  au  moyen  d’appareils 

Nous  appelons  mouvements  analytiques  ceux  construits  spécialement  pour  elle, 
qui,  en  mobilisant  une  seule  articulation,  nécessi-  Édurat  on  de  la  marche  au  moyen  du  tr  't- 
tent  le  travail  d’un  seul  muscle  ou  groupe  de  tor  ambulant.  — Cet  appareil  (fig.  i)  se  compose 
muscles.  Fxemple  :  flexion  de  la  cuisse  sur  le  bas-  d’un  plancher  roulant  (i)  mû  par  un  moteur  élec- 
sin  en  position  couchée.  trique,  d’un  système  réglable  de  suspension  pel- 

Exposons  comment  nous  entraînons  les  enfants  vienne  et  axillaire  (2),  de  dispositifs  spéciaux  per- 
paralysés  à  exécuter  convenablement  des  mou-  mettant  la  correction  des  mouvements  défectueux, 
vements  coordonnés  qui  mobilisent  plusieurs  Les  deux  sangles  A  et  B  empêchent  l’inclinai- 
articulations,  font  travailler  de  multiples  son  du  tronc  et  l’oscillation  du  bassin;  leur  action 
groupes  musculaires  et  nécessitent  pendant  leur  combinée  corrige  l’ensellure  lombaire, 
exécution  le  maintien  de  l’équilibre  du  corps.  Les  cloisons  verticales,  sagittales  C,  D,  E,  ca~ 
Exemple  :  la  marche.  nalisent  .le  mouvement  des  membres  inférieurs 

Ces  deux  genres  d’qxercices  sont  indispensables  et  empêchent  le  fauchage,  la  rotation  interne  ou 
dans  le  traitement  des  paralysies.  En  effet,  si  les  externe. 

mouvements  analytiques  sont  les  plus  favorables  Les  cales  F,  G  règlent  la  course  du  membre  et 
à  la  récupération  musculaire,  les  mouvements  égalisent  le  temps  d’appui  de  chaque  pied, 
coordonnés  sont  nécessaires  pour  habituer  le  La  vitesse  de  marche  du  plancher  roulant  est 
malade  à  se  servir  des  muscles  récupérés  :  ce  sont  réglable,  ce  qui  permet  d’obtenir  des  mouvements 
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plus  ou  moins  rapides  des  membres  inférieurs. 

Utilisation  du  plancher  roulant  pour  les 
exeroioes  de  marche.  —  Cet  appareil  est  des¬ 
tiné  principalement  à  faire  exécuter  au  malade 
les  mouvements  nécessaires  à  la  marche,  dès  qu’il 
a  récupéré  dans  les  fléchisseurs  de  la  cuisse  sitr  le 
bassin  une  force  suffisante  ])our  avancer  le  membre 
inférieur,  et  que  la  force  des  extenseurs  de  la  cuisse 


Fig.  2. 


sur  le  bassin  et  de  la  jambe  sur  la  cuisse  est  insuf¬ 
fisante  pour  lui  pennettre  la  station  debout. 

Grâce  au  système  de  suspension  figuré  plus 
haut,  le  malade  est  soulevé  et  son  appui  sur  les 
membres  inférieurs  peut  être  presque  nul,  tandis 
que  la  rigidité  de  la  jambe  sur  la  cuisse  est  assurée 
par  des  attelles.  Tous  les  mou\-emeirts  de  com¬ 
pensation  étant  corrigés  par  des  sangles  et  des  cloi¬ 
sons,  il  doit  seulement  pensera  avancer  le  membre 
inférieur  afin  que  la  pointe  du  pied  touche  la 


Fig  3. 

cale  F,  puis  il  le  laisse  entraîner  par  le  mouvement 
du  trottoir  jusqti’^à  ce  que  le  talon  touche  la 
cale  G,  pendant  qu’il  avance  l’atitre  membre. 

Te  malade  est  ainsi  habitué  progressivement 
à  la  marche,  sans  se  fatiguer,  sans  se  déformer, 
et  en  apprenant  tout  de  suite  à  faire  dés  pas  de 
même  longueur  et  à  mouvoir  les  membres  infé¬ 
rieurs  dans  Taxe  normal. 

Cet  appareil  sert  anssi  à  corriger  les  marches  dé¬ 
fectueuses,  puisqu’il  P  rmet  d’inimobiliser  le  ma¬ 
lade  de  manière  à  empêcher  ses  attitudes  vicieuses. 
Dans  ce  cas,  le  système  de  suspension  est  rarement 
utilisé,  la  force  des  extenseurs  étant  suffisante 
pour  lui  permettre  la  station  debout. 

Nous  attachons  une  grande  importance  à  cette 
marche  sur  k  trottoir  roulant,  c’est  même  le  seul 
exercice  de  marche  que  nous  permettions  aux 


malades  qui  ne  peuvent  marcher  qu’à  l'aide  de 
cannes  ou  de  béquilles.  Nous  interdisons  formel¬ 
lement  l’emploi  des  béquilles,  qui  créent  des  atti¬ 
tudes  vicieuses,  accentuent  les  scolioses  et  com¬ 
priment  lés  creux  axillaires,  et  tolérons  rarement 
celui  des  cannes  qui  habituent  le  malade  à  pencher 
le  coips  eu  avant  et  à  prendre  un  mauvais  point 
d’appui.  Ua  plupart  dé  nos  malades  ne  sont  autor  - 
sés  à  sedéplacer  que  dans  le  chariot  de  rééducation 
adapté  à  leur  cas,  de  façon  à  rendre  impossibles 
de  nouvelles  déformations  et  à  maintenir  les 
résultats  obtenus  par  le,s  exercices  de  marche  sur 
le  trottoir  roulant. 

Exercio)  préparatoire  de  l’escalier  au 
moyen  du  parallâla-marche.  —  I/appareil 
nécessaire  à  l’exécution  de  cet  exercice  se  compose 
de  deux  pédales  indépendantes  fixées  chacxme  sur 
deux  tiges  mobiles,  de  telle  sorte  que,  malgré  les 
différentes  positions  des  tiges  qui  les  soutiennent, 
ces  pédales  restent  constamment  horizontales, 
d’où  le  nom  de  parallélo-marche.  Des  exerdseurs 
permettent  de  graduer  le  travail  fourni  par  le  ma¬ 
lade,  selon  le  point  d’attache  des  cordes  de  ces 
exerciseurs.  L’effort  est  fait  : 

Soit  pour  lever  la  pédale  (travail  des  fléchi.s- 
.seurs  de  la  cuisse  sur  le  bassin)  ; 

Soit  pour  la  baisser  (travail  des  extenseurs  delà 
cuisse  sur  le  bassin  et  de  la  jambe  .sur  la  cuisse). 

L'enfant  qui  accompht  cet  exercice  se  tient 
debout,  les  pieds  attachés  aux  pédales,  les  mains 
placées  sur  la  barre  d’appui. 

Pour  élever  la  pédale,  il  est  forcé  d’utiliser  les 
fléchisseurs  de  la  cuisse  sur  le  bassin  en  conservant 
le  'pied  en  bonne  position  et  en  fléchissant  le 
genou.  On  corrige  ainsi  la  tendance  qu’ont  les 
enfants  paralysés  à  monter  l’escalier  en  fauchant, 
c’est-à-dire  en  amenant  le  pied  jusqu’à  hauteur  de 
la  marche  par  lui  mouvement  latéral  de  tout  le 
membre.  Cet  exercice  peut  être  facilité  par  un  res¬ 
sort  réglable  qui  tend  à  relever  la  pédale  ;  lorsque 
l’enfant  a  acquis  suffisamment  de  force  pour  sou¬ 
lever  la  jambe  sans  l’aide  du  ressort,  la  corde  de 
l’exerciseur  est  fixée  et  la  résistance  est  graduelle¬ 
ment  augmentée. 

Dans  un  autre  exercice,  nous  travaillons  sur¬ 
tout  les  extenseurs  du  membre  inférieur  en  plaçant 
la  corde  de  l’exerciseur  de  façon  que  l’effort 
s’exerce  pendant  l'abaissement  de  la  marche. 

Ces  descriptions  sommaires  donneront  une 
idée  des  appareils  que  nous  utilisons  pour  la  réa¬ 
lisation  des  mouvements  coordonnés. 

Résultats.  —  Une  méthode  thérapeutique 
se  juge  à  ses  résultats.  Notre  statistique  est  la 
suivante  :maladestraités,l03,se  répartissant  en  : 
72  paralysies  infantiles  ;  7  maladies  de  Lîttk  ; 

6  hémiplégies  infantiles  ;  6  myopathies  ;  6  encé- 
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phalites  diverses  (2  scléroses  combinées,  i  mala¬ 
die  de  Friedrich,  i  séquelle  d’encéphalite  léthar¬ 
gique,  2  symptômes  cérébelleux)  ;  6  impotences 
fonctionnelles  (raideurs  articulaires,  "rétractions 
tendineuses  et  parésies  postnévritiques). 


Fig.  4.  Fig-  5. 

que.  Les  72  malades  traités  ont  tous,  à  des 
degrés  différents,  bénéficié  de  la  méthode  ;  18  ne 
pouvaient  marcher  lors  de  leur  entrée  à  la  Co¬ 
lonie  ;  une  jeune  fille  de  dix-huit  ans  vivait  dans 
un  fauteuil  depuis  l’âge  de  trois  ans  ;  les  18  para¬ 
lysés  marchent  aujourd’hui  :  2  sans  appareil  et 
sans  canne  ;  4  avec  un  petit  appareil  ;  6  avec  deux 
appareils  et  une  canne;  6  font  leurs’  premiers  pas. 

Les  maladies  de  Little  donnent  des  résultats 
moins  brillants.  Encore  faut-il  distinguer  les 
Little  avec,  raideur  généralisée,  rebelles  à  tout, 
traitement,  et  les  Little  avec  contracture  des  seuls 
membres-  inférieurs.  Ces  derniers  sont  seuls 
améliorables  :  une  de  nos  enfants  arrivée  à  la 
Colonie  en  glissant  difficilement  les  pieds  sur  le  sol 
pouvait  sauter  à  la  corde  après  le  traitement. 

(  Les  myopathies,  même  traitées  avec  grand  mé¬ 
nagement,  vont  en  s’aggravant  et  nous  ne  leé 
acceptons  plus  à  la  Colonie. 

Lès  hémiplégies  infantiles  sont  rendues  plus 


souples,  leur  démarche  améliorée,  leur  main  plus 
habile, 

Les  cérébelleux  sont  très  difficiles  à  rééduquer; 
nous  ne  les  prenons  qu’à  titre  d’essai,  sans  pouvoir 
espérer  un  résultat  sensible. 

Les  raideurs  articulaires,  les  rétractions  sont 
très  améliorées  par  le  traitement. 

Durée  du  traitement.  —  Elle  est  .variable 
suivant  les  cas  traités.  La  Colonie  reçoit  des 
enfants  complètement  déformés,  avec  des  rétrac¬ 
tions  tendineuses  irréductibles  ;  il  est  bien  évi¬ 
dent  que  toute  rééducation  doit  être  précédée  par 
des  interventions  chirurgicales  et  qu’un  traitement 
de  plusieurs  années  est  alors  indispensable. 

Mais,  dans  les  cas  moyens,  des  améliorations 
notables  sont  obtenues  après^six  mois,  un  an  ou 
deux  ans  de  séjour  à  la  Colonie. 

Nous  estimons  souvent,  après  avoir  obtenu  une 
certaine  amélioration,  que  le  malade  peut  rentrer 
dans  sa  famille  pour  faire,  plus  tardivement,  un 
nouveau  séjour  à  la  Colonie. 

Pendant  le  séjour  à  la  Colonie,  les  enfants  sui¬ 
vent  l’école,  s’y  instruisent,  passent  des  examens. 
Ils  jouissent  des  bienfaits  de  la  cure  d’air  et  du 
soleil,  complément  indispensable  du  traitement 
physiothérapique. 

Nous  donnons  les  photos  de  deux  cas  typiques 
de  paralysies  infantiles  traitées  à  la  Colonie  de 
Saint-Eargeau. 

Premier  cas  (fig.  2  et  3).  —  Résultats  obtenus 
en  un  an  sur  une  fillette  atteinte  de  paralysie 
infantile,  avec  paraplégie  des  membres  inférieurs 
datant  de  deux  ans. 

La  correction  des  déformations  a  été  obtenue 
par  le  seul  traitement  physiothérapique.  Cette 
enfant,  complètement  impotente  lors  de  son 
entrée,  marche  actuellement  avec  un  appareil. 

Deuxième  cas  ^  et  ^).  —  Résultats  obte¬ 
nus  en  trois  ans  sur  une  jeune  fille  atteinte  de 
paralysie  infantile  depuis  dix  ans.  La  correction 
parfaite  des  déformations  a  nécessité  deux  inter¬ 
ventions  chirurgicales  (allongement  du  tendon 
d’Achille  gauche,  et  ostéosynthèse  du  fémur 
gauche,  pratiquée  par  le  Bailleul,  chef  du 
service  de  chirurgie  osseuse  de  l’hôpital  Bon- 
Secours). 

A  son  entrée  à  la  Colonie,  cette  malade  mar¬ 
chait  très  difficilement  et  avec  un  mouvement  de 
salutation  accentuée.  Actuellement,  elle  marche 
sans  canne  et  sans  appareil,  avec  une  très  légère 
claudication  et  peut  faire  plusieurs  kilomètres  (i). 

(i)  Ceux  de  nos  lecteurs  qui  voudront,  sur  cette  fondation, 
des  renseignements  plus  complets  pourront  s’adresser  à  la 
Colonie  de  Saint-Fargeau,  par  Ponthierry  (Seine-et-Marue), 
où  le  directeur  leur  fera  parvenir  le  complément  nécessaire 
d’informations. 


Le  Gérant t  J. -B.  BAIbLl^RE. 
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ACCIDENTS  HÉPATIQUES 
DE  L-ARSÊNOTHÊRAPIE 

LEUR  PROPHYLAXIE  ET  LEUR 
TRAITEMENT  PAR 
LA  CURE  DE  VICHY 

le  D'  Max  VAUTHEY 

Ex-aeeiataat  <Je  l'Institut  d’hydrologie  de  Eyon. 

Lauréat  de  l’Académie  de  médecine.  Médecin-consultant  à  jVichy. 

Malgré  UT»  hépatotropisme  considérable,  démon¬ 
tré  par  tous  les  travaux  classiques,  et  malgré  la 
sensibilité  de  la  cellule  hépatique  à  l’agent  arse¬ 
nic,  un  joie  sain  supporte  remarquablement  bien 
un  traitement  arsenical  normal,  il  subit  un  véritable 
coup  de  fouet  et  une  stimulation  fonctionnelle, 
il  présente  une  accélération  et  une  intensification 
des  échanges,  des  combustions  et  des  dégradations 
organiques;  ce  n’est  là,  d’ailleurs,  qu’un  aspect 
local  de  l’action  générale  de  l’arsenic  sur  les  pro¬ 
cessus  de  la  nutrition. 

Mais  les  choses  se  passent  tout  autrement 
lorsque  l’intégrité  fonctionnelle  ou  anatoinique 
du  foie  n’existe  plus  au  moment  de  l’institution 
d’un  traitement  arsenical. 

L’état  pathologique  antérieur  du  foie  semble 
conditionner  d’une  façon  particulièrement  frap¬ 
pante  l’apparition  d’accidents  hépatiques  par  action 
toxique  de  l’arsenic. 

Et,  parmi  les  facteurs  de  déficience  antérieure 
de  la  glande  hépatique,  il  en  est  un  que  l’on  ren¬ 
contre  très  souvent  au  cours  de  la  pratique 
hydro-minérale  de  Vichy,  ce  sont  les  syndromes 
d’insuffisance  hépatique  d’origine  arthritique. 

En  voici  quelques  observations  typiques,  qui 
ont  été  recueillies,  pour  la  plupart,  chez  des  sujets 
traités  à  Vichy  et  où  une  telle  prédisposition 
hépatique  a  pu  être  mise  en  évidence  à  la  base 
d’un  certain  nombre  d’accidents  hépatiques  sur¬ 
venus  au  cours  de  l’arsénothéraxne. 


Observation  I.  —  M™®  Boa...,  cinquante-cinq  ans. 
.  Antécédents  héréditaires  ;  parents  arthritiques  rltuma- 
tisants. 

Antécédents  personnels  :  pas  de  fièvre  typhoïde  ;  pas 
de  douleurs  rliumati.sniales  ;  quatre  grossesses  plus  un 
accouchement  prématuré  survenu  après  une  période  de 
surmenage. 

La  malade  a  toujours  souffert  de  l'estomac,  présentant 
de  mauvaises  digestions  et,  vers  l’âge  de  trente-six  ans, 
serait  apparu  un  ulcus,  accompagné  d’héniatémèses, 
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qui  aurait  guéri  après  six  mois  de  traitement  médical. 

Il  faut  noter  une  constipation  habituelle  antérieure, 
avec  alternatives  de  diarrhée  accompagnée  de  coliques 
douloureuses. 

En  novembre  1913,  apparition  d’une  première  colique 
hépatique  avec  ictère  puis  retour  de  crises  semblables 
à  la  fin  de  l’année  1914  et  au  début  de  l’année  1915.  jus¬ 
qu'au  début  de  mars  (en  tout  quatre  à  cinq  crises  en  1914- 
1915)  ;  amaigrissement  de  10  kilogrammes. 

La  malade  fait  en  1915-191O-1917  trois  cures  à  Vichy 
consécutives,  avec  amélioration  manifeste  et  progres¬ 
sive,  disparition  des  coliques  hépatiques  et  symptômes 
Ictériqnes  dès  la  première  cure  ;  cependant,  è  l’occasion 
d'un  écart  de  régime,  réapparition  de  quelques  malaises 
vagues  du  côté  du  foie. 

Après  la  troisième  cure,  les  fonctions  digestives  sont 
redevenues  Ijonues,  la  côustipatioii  a  à  peu  près  complè¬ 
tement  disparu,  l’état  général  est  excellent,  bien  que  la  ’ 
malade  n’ait  regagné  que  deux  ou  trois  kilogram- 

En  igiiS,  congestion  pulmonaire  grippale  grave  avec 
amaigrissement  et  asthénie  considérables.  Dès  la  fin  de 
la  période  aiguë,  la  malade  est  envoyée  en  convales¬ 
cence  dans  une  station  d’altitude,  avec  l'indication  de 
faire  deu.x  séries  de  12  injections  de  cacodylate  de  soude, 
séparées  par  une  semaine  d’intervalle.-  Au  cours  de  la 
première  série,  .survinrent  brusquement  dettx  crises  de 
colique  hépatique,  plus  -violentes  que  celles  de  1913-1915, 
suivies  d’une  gro.sse  poussée  de  congestion  hépatique 
traînante,  avec  ictère  généralisé. 

Eu  juin  1919,  la  malade  vient  faire  une  nouvelle  cure 
à  Vichy,  cure  méthodique  et  régulière,  très  bien  supportée. 
Une  amélioration  progressive  se  manifesta  ;  à  son  départ, 
foie  non  douloureux,  ramené  au  rebord  costal,  alors  qu’il 
le  débordait  d’un  travers  de  doigt,  rétablissement  des 
fonctions  gastro-intestinales,  bon  état  général. 

Eu  1920,  s’établit  peu  à  peu  un  état  d’asthénie  avec 
malaises  généraux  vagues,  à  la  suite  d’un  changement  de 
résidence  et  de  climat  et  des  fatigues  dues  à  un  déména¬ 
gement  et  à  une  installation  nouvelle  ;  un  médecin,  non 
prévenu  des  accidents  antérieurs,  institue  un  nouveau 
traitement  au  cacodylate  de  soude,  par  voie  buccale  cette 
fois. 

A  la  suite  de  ce  nouvel  essai,  réapparition  d’une  coli¬ 
que  hépatique  franche,  puis,  de  ig-’O  à  1922,  malaises  assez 
fréquents,  consistant  en  pesanteur  dans  l’hypocon- 
dre  droit  et  en  douleurs  sourdes  ou  fugaces  du  côté 
du  foie. 

La  malade  revient  à  Vichy  au  cours  de  l’été  1922  avec 
un  foie  gros,  débordant  de  deux  travers  de  doigt,  légjère- 
ment  sensible  à  la  pression  ;  fonctions  digestives  irrégu¬ 
lières  ;  état  général  déficient. 

En  août  1923,  nouvelle  cure  à  Vichy. 

Revue  en  1926,  la  malade  n'a  plus  présenté  de  colique 
hépatique  depuis  1920,  à  l’exception  d’une  petite  crise 
unique,  survenue  à  la  suite  d’une  indigestion  avec  vomis¬ 
sements  alimentaires. 

Les  fonctions  gastro-intestinales  sont  restées  très 
bonnes,  l’état  général  excellent,  malgré  une  vlemondaiue 
très  active,  des  écarts  de  régime  et  du  surmenage  domes¬ 
tique. 

Obs.  II.  —  M.  Bla...,  huit  ans,  est  un  enfant  délicat, 
mal  développé,  qui  présente  des  antécédents  héréditaires 
chargés  ;  grand-père  paternel  hépatique,  grands-parents 
maternels  arthritiques,  cholécystite  chez  une  sœur  de  dix- 
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Personnellement,  il  a  présenté  de  l’eczéma  du  nourris¬ 
son,  consistant  en  éruption  croûteuse  sur  tout  le  visage 
et  qui  a  duré  pendant  un  an.  Puis,  à  l’âge  de  deux  ans, 
sont  apparues  des  crises  d’asthme. 

A  cinq  ans,  le  petit  malade  est  emmené  à  la  Bourboule 
où  il  fait  une  cure  de  boisson  et  d’inhalation.  Ce  fut,  au 
dire  de  la  mère,  «  un  désastre  ».  I,a  cure  fut  très  mouve¬ 
mentée,  déterminant  de  l’énervement,  de  l'agitation, 
de  l’insomnie,  une  inappétence  presque  complète.  Appa¬ 
rition  de  vomissements  bilieux  très  abondants,  couleur 
vert-épinard  ;  on  constate  un  foie  gros  et  douloureux,  un 
teint  subictérique  très  accentué,  un  amaigrissement 
rapide. 

Depuis  ce  moment  ie  foie  est  resté  gros  et  douloureux, 
le  teint  jaune,  les  crises  d’asthme  et  un  mauvais  état 
général  ont  persisté  jusqu’en  1925,  époque  à  laquelle  un 
traitement  médical  orienté  du  côté  du  foie  (régime  gastro¬ 
hépatique,  médications  cholagogues)  provoque  une  amé¬ 
lioration  nette  et  même  la  disparition  dès  le  début  de 
1926  de  crise  d’asthme  caractérisée.  Mais  l’état  général 
est  resté  toujomrs  déficient,  et  à  son  arrivée  à  Vichy,  en 
juillet  1926,  ce  petit  malade  de  huit  ans  ne  pesait  que 
23‘«,500. 

D’examen  avant  ia  cure  montre  un  teint  pâle,  du  sub¬ 
ictère  très  marqué  des  téguments  et  de  la  face,  ainsi  que 
deux  taches  jaunes  très  nettes  au  niveau  du  voile  du 
palais  ;  l’appétit  est  faible,  cependant  digestions  bonnes, 
selles  moulées  et  jaunes  ;  pas  de  douleurs  ni  de  prurit  ; 
le  foie  est  perçu  au  niveau  du  rebord  costal,  un  peu  gros 
et  un  peu  douloureux  à  la  palpation.  Da  respiration  est 
légèrement  emphysémateuse,  sans  râles. 

On  institue  une  cure  hydro-minérale,  régulière  et  pro¬ 
gressive,  qui  se  déroule  sans  incident  ;  une  amélioration 
manifeste  se  dessine  dès  le  début  et  s’accentue  peu  à  peu, 
retour  de  l’appétit,  fonctions  gastro-intestinales  bonnes, 
état  général  meilleur,  atténuation  de  la  teinte  subicté¬ 
rique  généralisée,  mais  persistance  des  taches  vélo-pala¬ 
tines,  moins  nettes  cependant.  Le  foie  ne  déborde  plus 
le  rebord  des  fausses  côtes,  il  n’est  plus  douloureux  à  la 
palpation. 

Obs.  III.  —  Mmo  Jur...,  quarante-huit  ans.  Cette  ma¬ 
lade  a  toujours  présenté  des  troubles  digestifs  légers  avec 
alternatives  de  diarrhée  et  de  constipation. 

De  1910  à  1914,  crises  frustes  de  colique  hépatique  ; 
puis,  en  1914,  coliques  hépatiques  franches,  très  violentes, 
aboutissant  en  novembre  1914  à  l’expulsion  d’un  calcul 
volumineux. 

Depuis  cette  époque,  les  crises  hépatiques  se  répé¬ 
tèrent  par  périodes,  à  des  Intervalles  plus  ou  moins 
espacés.  A  noter  également  la  persistance  des  troubles 
digestifs,  plus  ou  moins  accentués  et  plus  ou  moins  pro¬ 
longés,  ainsi  que  l’existence  d’amaigrissement,  de  ijâleur, 
de  céphalées  fréquentes. 

La  malade  fit  une  première  cure  à  Vichy  eu  1920  ;  il 
en  résultà  ime  amélioration  manifeste  tant  de  l’état 
général  avec  légère  reprise  de  poids,  que  des  fonctions 
gastro-intestinales  et  hépatiques. 

En  janvier  1921,  la  malade  présenta  deux  crises  assez 
vives,  mais  très  courtes. 

Cures  successives  à  Vichy  en  1921,  1922,  1923,  1924. 

La  malade  ne  présenta  plus  de  coliques  hépatiques 
depuis  1921  jusqu’en  février  1925  ;  à  cette  époque,  elle 
fit  dans  un  hôtel  du  Midi  un  séjour  assez  prolongé,  pen¬ 
dant  lequel  elle  abandonna  complètement  son  régime 
habituel  ;  à  la  suite  de  cette  alimentation  courante  de 
restaurant,  survint  une  crise  hépatique  franche,  avec  foie 
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gros  et  douloureux,  selles  décolorées,  quelques  troubles  di¬ 
gestifs,  alternatives  de  diarrhée  et  de  constipation,  quelques 
glaires  et  membranes.  Par  suite,^ l’état  général  est  sensi¬ 
blement  moins  bon,  amaigrissement',  perte  des  forces. 

En  avril  1925,  la  malade,  restant  toujours  déprimée, 
commença  un  traitement  par  voie  buccale  avec  le  méthyl- 
arsinate  de  soude  à  faible  dose.  Après  deux  jours  de  ce 
traitement,  apparurent  des  crampes  d’estomac  avec  irra¬ 
diation  le  long  du  rebord  costal  à  droite  et  à  gauche  et  dou¬ 
leurs  diffuses  dans  tout  l’abdomen.  L'arrêt  du  traitement 
fut  suivi  de  la  disparition  complète  de  tous  ces  malaises. 
Peu  après,  le  traitement  arsenical  fut  repris,  mais  provoqua 
dès  le  premier  jour  de  légères  douleurs  gastriques  puis, 
le  deuxième  -jour,  la  malade  fut  réveillée  brusquement 
au  milieu  de  la  nuit  par  des  douleurs  abdominales  géné¬ 
ralisées  extrêmement  violentes,  doM/enrs  vives  dans  l'hy- 
pocondre  droit,  nausées,  refroidissement  de  tout  le  corps 
et  malaise  général  intense,  qui  ont  duré  une  dizaine  de 
minutes. 

Le  lendemain  matin,  sensation  de  constriction  au 
niveau  de  la  gorge,  salivation  abondante,  nausées, 
régurgitations  aqueuses  chaudqs,  lourdeur  et  douleur  hépa¬ 
tiques,  teint  subictérique.  Les  symptômes  hépatiques 
durèrent  trois  ou  quatre  jours. 

La  malade  revient  alors,  pendant  l’été  1925,  faire  une 
cure  à  Vichy  et  celle-ci  est  marquée  par  une  amélioration 
progressive  de  tous  les  symptômes.  La  malade  part  avec 
un  très  bon  état  général,  des  fonctions  gastro-intestinales 
bonnes  ;  elle  ne  présente  plus  aucun  malaise  ni  douleur 
épigastrique  ou  hépatique  ;  le  foie  ne  déborde  plus  le 
rebord  des  fausses  côtes,  il  n’est  pas  douloureux  à  la  pal¬ 
pation;  cependant  persiste  un  point  vésiculaire  nette¬ 
ment  douloureux  à  la  pression,  sans  que  la  vésicule  soit 

Dernière  cure  à  Vichy  en  1926  ;  dans  l’intervalle,  la 
santé  s’est  maintenue  bonne  toute  l’année  ;  fonctions 
gastro-intestinales  régulières  ;  cepéiidant  en  janvier 
et  en  avril  1926,  après  de  nouveaux  séjours  à  l’hôtel, 
deux  ébauches  de  crise  hépatique,  ayant  d’ailleurs  cessé 
spontanément  après  quinze  à  vingt  minutes  de  phéno¬ 
mènes  douloureux. 

Obs.  IV.  —  M"n=  Gab...,  trente-six  ans.  Rien  à  signaler 
dans  ses  antécédents  héréditaires  et  collatéraux,  si  ce  n’est 
un  ictère  chez  un  frère  à  vingt  ans. 

Les  antécédents  pathologiques  persomiels  sont  très 
chargés  :  céphalées  très  fréquentes  depuis  l’enfance,  ver¬ 
tiges,  souvent  crises  migraineuses  avec  nausées,  vomisse¬ 
ments  bilieux,  teint  jaunâtre  et  terreux.  On  relève  également 
des  troubles  dyspeptiques  anciens  avec  symptômes  ato- 
niques  (dilatation,  clapotage)  ;  deux  à  trois  selles  diar¬ 
rhéiques  par  jour  depuis  longtemps,  surtout  après  les 
repas  ;  parfois  crises  aiguës  d'entérite  avec  sept  à  dix  selles 
par  jour. 

En  1921,  pour  combattre  un  amaigrissement  rebelle 
et  ancien  (poids  moyen  44  kilogrammes)  et  une  asthénie 
concomitante  assez  marquée,  la  malade  commença  un 
traitement  avec  la  liqueur  de  Fowler,  ù  doses  assez  fortes 
d’emblée  (XX  gouttes  par  repas).  Au  bout  d’une  hui¬ 
taine  de  jours,  survinrent  des  phénomènes  d’intolérance 
absolue,  avec  douleurs  abdominales  atroces,  crises  d’en¬ 
térite  aiguë  avec  selles  Impérieuses  fréquentes,  liquides, 
sanguinolentes  ;  en  même  temps,  nausées,  quelques 
vomissements  bilieux,  douletir  et  lourdeur  dans  la  région 
hépatique,  teint  jaunâtre  plus  accentué,  La  malade  dut 
rester  trois  à  quatre  jours  au  lit,  à  la  diète  absolue,  avec 
des  applications  chaudes  sur  le  foie  et  l’abdomen.  La 
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guérison  se  fit  lentement  et  progressivement,  mais  au 
prix  d’un  régime  sévère. 

Il  y  a  trois  à  quatre  ans,  les  troubles  digestifs  anciens 
devinrent  plus  accentués,  la  malade  présentant  des  pous¬ 
sées  de  congestion  hépatique  traînante  et  à  répétition, 
avec  faciès  jaune  terreux  plus  marqué,  teinte  jaunâtre 
du  voile  du  palais,  subictère  des  tégmnents,  état  géné¬ 
ral  déficient,  inappétence,  vertiges,  amaigrissement  de 
2  kilogrammes. 

En  1925  et  1926  cures  à  Vichy,  progressives  et  régu¬ 
lières,  bien  supportées,  sans  incidents  ;  amélioration 
manifeste,  si  bien  qu’à  là  fin  de  sa  deuxième  cure,  la 
malade  se  sent  tout  à  fait  bien  et  n’éprouve  plus  aucun 
trouble  subjectif,  les  fonctions  intestinales  sont  réguHère,s, 
plus  de  crises  diarrhéiques  ;  le  foie  ne  déborde  plus  le 
rebord  costal,  la  vésicule  n’est  pas  perçue,  aucune  dou¬ 
leur  à  la  palpation  ;  le  teint  est  beaucoup  plus  clair  et 
le  subictère  des  téguments  a  presque  totalement  dis¬ 
paru  ;  l’état  général  enfin  a  été  considérablement  amé¬ 
lioré,  retour  des  forces,  suppression  des  vertiges. 

Obs.  V.  —  I/...,  trente-cinq  aiis. 

Antécédents  héréditaires  :  neuro-arthritisme  héréditaire  ; 
antécédents  nerveux  familiaux  extrêmement  chargés. 

Antécédents  personnels  :  nervosisme  très  accentué  ; 
phobies  multiples  ;  elle-hiétne  neuro-arthritique,  anxieiKe, 
spasmodique  (spasmes  intestinaux). 

Depuis  plusieurs  années,  apparition  d’un  syndrome  de 
lithiase  biliaire  :  crises  franches  de  colique  hépatique 
classique,  avec  symptômes  ictériques  très  nets  (selles 
décolorées,  urines  acajou,  ictère  passager). 

Depuis  longtemps,  et  en  dehors  des  troubles  précédents, 
la  malade  présente  une  intolérance  absolue  pour  l’arsenic 
sous  des  formes  très  diverses  (arséniate  de  soude,  arséniate 
de  fer,  liqueur  de  Fowîer,  cacodylate  de  soude,  etc.)  et  à  la 
moindre  dose.  Chaque  fois,  apparaissent  rapidement  des 
troubles  gastra-intesünaux,  de  la  diarrhée  et,  sur  la  mu¬ 
queuse  buccale,  principalement  labiale  et  jugale,  des 
ulcérations  ovalaires  très  douloureuses,  empêchant  l’ali¬ 
mentation,  persistant  une  huitaine  de  jours  et  s’accom¬ 
pagnant  d’une  légère  élévation  therinique. 

Obs.  VI  (Chabrob  et  Khoüry,  Paris  médical,  13  dé¬ 
cembre  1919).  —  M”»®  A.  M...,  âgée  de  trente-neuf  ans, 
est  la  femme  d’un  syphilitique  dont  l’accidemt  initial 
remonte  à  1895  et  qui  s’est  marié  en  1900,  après 
avoir  suivi  pendant  cinq  ans  un.  traitement  très 
régulier.  Quatre  enfants  sont  nés  de  ce  mariage,  ils 
jouissent  tous  les  quatre  d’une  santé  parfaite  et  ne  pré¬ 
sentent  aucun  stigmate  d'hérédo-spécificité.  Rien  ne 
permet  die  dire  que  leur  mère  ait  été  contaminée. 

Au  cours  de  l’été  191S,  à  Vichy  où  elle  faisait  une  cure 
pour  des  accidents  lithiasiques,  M...  eut  l’occasion 
de  faire  analyser  sou  sang.  On  lui  déclara  que  la  réaction 
de  Bordet-Wassermami  était  légèrement  positive  et  l’on 
n'hésita  pas  à  lui  laisser  entrevoir  que  les  «crampes 
d’estomac  »  dont  elle  soufirait  depuis  sept  ou  huit  ans 
pouvaient  fort  bien  être  mises  siu:  le  compte  d’une  syphilis 
conjugale  jusque-là  méconnue. 

Sur  ces  indications,  la  malade  rentra  à  Paris  et  s’adressa 
immédiatement  à  l'un  des  spécialistes  du  914.  De  juillet  à 
septembre  1918,  on  lui  fit  14  piqûres  intraveineuses, 
dont  elle  ne  peut  préciser  les  doses,  puis,  après  une  inter¬ 
ruption  de  deux  mois,  letraitement  fut  repris  du  15  dé¬ 
cembre  1918  au  15  février  1919  et,  encore,  14  piqûres 
furent  pratiquées.  Un  mois  plus  tard,  le  15  mars,  Tun 
de  nous  était  appelé  à  constater  que  la  malade  xwésentait 
,  ime  jaunisse. 


Connaissant  son  passé  lithiasique  et  ignorant  qu’elle 
venait  de  suivre  un  traitement  arsenical,  nous  avons 
pensé  tout  d’abord  qu’il  s’agissait  d’une  obstruction  du 
canal  cholédoque.  Cependant,  le  début  de  l’ictère  n’âvait 
point  coïncidé  avec  une  recrudescence  bien  manifeste  des 
crises  douloureuses  et,  d’autre  part,  loin  d’être  décolorées, 
les  matières  fécales  offraient  une  teinte  franchement  bru¬ 
nâtre.  Après  une  phase  de  polycholie  qui  dura  huit  jours 
environ,  les  fèces  prirent  une  teinte  grisâtre,  en  même 
temps  que  la  réaction  de  Gmelin  apparaissait  dans  les 
urines  ;  la  cholémimétrie  donna  alors  le  chiffre  considé¬ 
rable  de  I  p.  I  500  et  le  dosage  de  l’urée  sanguine  celui 
de  ie>’,5D.  D’ictère  fut  très  accusé  pendant  près  d’un  mois. 
Vers  la  fin  d’avril,  il  commença  à  décroître,  les  selles 
redevenant  très  brunes  et  les  urines  aussi  claires  qu’à  l’état 
normal.  De  teint  n’en  resta  pas  moins  jaunet  durant 
plusieurs  semaines  et,  le  15  juin,  trois  mois  après  le  début 
des  accidents,  il  était  encore  prématuré  de  parler  de 
guérison.  Pendant  toute  cette  période,  le  foie  et  la  vési¬ 
cule  n’avaient  jamais  été  douloureux  ;  la  fièvre  avait 
toujours  fait  défaut. 

Obs.  VII.  —  JI”*'  Meg...,  cinquante  ans,  présente  des 
antécédents  arthritiques  héréditaires  ;  père  goutteux  ;  mi¬ 
graines,  vomissements  bilieux  et  coliques  hépatiques 
chez  une  tante  maternelle. 

C’est  une  grande  nerveuse,  elle  souffre  de  névralgies 
faciales  depuis  trente  ans  ;  de  plus  elle  présente  de  l’aéro¬ 
phagie  depuis  plusieurs  aimées. 

Mais  surtout  ce  qui  domine  dans  ses  antécédents  per¬ 
sonnels,  ce  sont  des  signes  manifeste  à’hépatisme  :  foie 
très  vivement  douloureux  à  la  palpation,  teint  subicté- 
rique  généralisé,  diarrhée  prandiale  après  ingestion  de 
lait  ou  d’œufs.  Déplus,  elle  souffre  de  rhumatisme  chro¬ 
nique  articulaire  avec  craquements  et  raideurs. 

Cette  malade  présente  une  intolérance  absolue  pour 
l’arsenic  !  c’est  ainsi  qu’après  des  injections  de  nucléar- 
sitol  et  de  strychnarsitol  sont  apparus  des  malaises  géné¬ 
raux  marqués  et  une  accentuation  du  teint  subictérique, 
si  bien  que  le  traitement  dut  être  arrêté  après  quelques 
injections. 

Sur  ces  entrefaites,  la  malade  vient  faire  une  cure  à 
Vichy  en  juillet  1927,  cure  régulière  et  bien  supportée, 
au  cours  de  laquelle  tous  les  phénomènes  hépatiques 
s’amendent  ;  le  foie  —  qui  à  l'arrivée  était  le  siège  de 
-  douleurs  vives  à  la  moindre  pression,  tant  eu  arrière 
qn'en  avant  —  devient  beaucoup  moins  douloureux 
spontanément  et  à  la  pression  ;  l’appétit  et  les  digestions 
sont  meilleurs,  les  selles  deviennent  régulières  et  quoti¬ 
diennes.  A  son  départ,  la  malade  va  tout  à  fait  bien,  elle 
est  plus  alerte  et  plus  souple,  elle  ne  présente  plus  aucun 
malaise,  son  foie  n’est  plus  douloureux  et  les  fonctions 
gastro-intestinales  sont  très  boimes. 

Obs.  VIII.  —  M“<>  Doc....  vingt  et  un  ans. 

Ses  antécédents  héréditaires  révèlent  une  ascendance 
arthritique  :  grand’mère  maternelle  hépatique,  père  rhu¬ 
matisant  goutteux.  Elle-même  a  présenté  des  poussées 
d’urticaire  depuis  la  première  enfance  jusqu’à  l’âge  de 

En  1923,  bronchite  et  pleurite. 

D  y  a  trois  ans,  à  la  suite  d'une  suralimentation  portant 
principalement  sur  les  œufs,  est  apparue  une  iot^  poussée 
de  congestion  hépatique,  traînante,  récidivant  à  plusieurs 
reprises.  Depuis,  l'état  général  est  resté  assez  déficient, 
le  foie  est  plus  ou  moins  douloureux,  des  poussées  d’urti¬ 
caire  ont  reparu  et  une  légère  diarrhée  màtutinale  et 
post-prandiale  s’est  Installée. 
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Sur  ce  terrain,  l’administration  d’arsenic  a  constam¬ 
ment  réveillé  et  déclenché  des  accidents  hépatiques. 
L’ingestion,  matin  et  soir,  de  50  grammes  d’eau  de  la 
Bourboule  a  amené,  au  bout  de  cinq  à  six  jours,  une  crise 
hépatique  très  intense  et  très  violente,  avec  douleur  dans 
l’hypocondre  droit,  vomissements  bilieux,  teint  jau- 
J  nâtre  plus  accentué,  troubles  gastro-intestinaux  et  diar¬ 
rhée.  Les  mêmes  phénomènes  se  sont  reproduits,  mais 
beaucoup  moins  intenses,  après  l’ingestion  d'une  dizaine 
de  comprimés  de  néo-rhomnol,  à  base  de  mélhylarsinate 
disodique,  en  particulier  douleur  hépatique  et  troubles 
gastro-intestinaux. 

La  malade  vient  faire  une  cure  à  Vichy  en  juillet  1927  ; 
à  son  arrivée,  elle  présente  un  subictère  généralisé  et  un 
faciès  terreux  avec  des  plaques  autour  des  yeux  et  des 
lèvres,  des  douleurs  et  des  lancées  dans  la  région  hépa- 
^^uc  ;  de  plus,  symptômes  de  cholécystite.  Au  cours  de 
cette  cure,  l’état  général  devient  meilleur,  le  teint  s’éclair¬ 
cit,  les  fonctions  gastro-intestinales  deviennent  très 
bonnes,  malgré  une  tendance  persistante  à  la  diarrhée  ; 
les  douleurs  et  les  lancées  dans  la  région  hépatique  ainsi 
qu’un  point  douloureux  sous-scapulaire  ont  complète¬ 
ment  disparu. 

Obs.  IX.  —  Sed...,  trente-deux  ans,  présente  des 

troubles  gastro-hépatiques  et  du  subictère  conjonctival 
depuis  longte  mps.  Depuis  un  an,  l’état  général  est  devenu 
moins,  bon  et  ces  symptômes  se  sont  accentués,  perte  de 
l’appétit,  digestions  mauvaises,  subictère,  foie  douloureux. 

Spécifique,  elle  présente  un  Wassermann  très  légère¬ 
ment  po.sitif.  Aussi  fait-elle  en  juillet  1927  une  cure  à 
Uriage  accompagnée  d’un  traitement  à  Yacétylarsan. 
Mais  à  la  quatrième  injection  (chacune  à  trois  jours  d’in¬ 
tervalle)  apparurent  des  phénomènes  graves,  vertiges, 
éblouissements,  perte  de  connaissance,  avec  sueurs  pro¬ 
fuses,  soif  vive,  gorge  sèche,  sensation  d’étouffement  et 
de  suffocation,  bourdonnements  d’oreille,  urines  rou- 

A  la  suite  de  cette  crise  arsenicale,  la  malade  reçut 
17  injections  de  cyanure  de  mercure,  saris  incident. 

En  août  1927,  la  malade  vient  faire  une  cure  à  Vichy. 
A  son  arrivée  on  constate  un  état  gastro-hépatique  défi¬ 
cient,  langue  pâteuse,  bouche  mauvaise,  écœurement  et 
nausées,  surtout  le  matin  au  réveil,  appétit  nul,  digestions 
longues  et  diflSciles,  deux  selles  matutinales  pâteuses  ; 
sensation  de  lourdeur  et  de  brûlure  au  niveau  du  foie  ; 
’un  peu  de  fièvre  constante,  oscillant  entre  37“,5  et  380; 
à  la  palpation  le  foie  est  très  douloureux. 

Une  amélioration  manifeste,  se  dessine  au  cours  de  la 
cure  et  ne  fait  que  s’accentuer.  Dès  la  fin  de  celle-ci, 
l’état  général  est  meilleur,  la  malade  se  sent  mieux  et 
plus  forte,  elle  n’éprouve  plus  aucune  sensation  de  brû¬ 
lure  au  niveau  du  foie,  l’appétit  est  plus  fort,  les  digestions 
bonnes,  une  seule  selle  quotidienne  moulée. 


De  cçs  quelques  observations,  d’une  diversité 
^clinique  très  ^ande,  nous  allons  maintenant 
essayer  de  dégageret  desynthétiser  successivement 
le  iahleaü  clinique  antérieur  à  tout  traitement 
arsenicaT et  les  manifestations'hêpatiques  déclan¬ 
chées  par  l’arsénothérapie  sur  xm  tel  terrain. 

Ce  terrain  hépatique  peut  être  dû  à  un  état 
arthritique  acquis,  arthritisme  de  la  première 
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génération,  mais,  le  plus  souvent,  il  est  k  résul¬ 
tat  et  l’aboutissant  de  toute  une  série  de  vicia¬ 
tions  héréditaires  des  processus  de  la  nutrition. 

De  tableau  clinique  de  l’insuffisance  hépatique 
par  arthritisme  acquis  peut  être  constitué  par  des 
troubles  très  divers  et  parfois  légers  de  la  nutri¬ 
tion.  Dans  les  cas  bien  caractérisés,  on  est  en 
présence  de  congestions  hépatiques  chroniques 
avec  foie  gros  et  douloureux,  subictère  plus  ou 
moins  généralisé,  digestions  mauvaises,  état  géné¬ 
ral  déficient  (obs.  IX),  ou  bien  d’accidents  lithiasi¬ 
ques,  à’ abord  plus  ou  moins  espacés,  mais  augmen¬ 
tant  d’intensité  et  de  fréquence  (obs.  III  et  VI). 
Souvent,  les  signes  d’une  déficience  hépatique  sont 
très  discrets,  consistant  seulement  en  céphalées 
évoluant  depuis  le  jeune  âge,  parfois  avec  vertige, 
en  poussées  d’urticaire,  en  crises  migraineuses  avec 
nausées,  vomissements  bilieux,  subictère  (obs.  IV). 
De  caractère  commun  et  capital  dé  toutes  ces 
manifestations  hépatiques  de  l’arthritisme  acquis, 
c’est  qu’elles  sont  liées  à  la  sédentarité  et  à  une 
hygiène  alimentaire  défectueuse,  tant  en  quantité 
qu’en  qualité. 

Dans  un  grand  nombre  de  cas,  ce  n’est  pas  à 
l’arthritisme  acquis,  mais  à  l'arthritisme  hérédi¬ 
taire  que  l’on  a  affaire,  à  l’arthritisme  remontant 
à  une  ou  plusieurs  générations.  Il  s’agit  de  sujets 
dont  les  antécédents  héréditaires  révèlent  toute 
une  série  de  manifestations  de  la  diathèse  arthri¬ 
tique  :  rhumatismes  chroniques  et  manifestations 
goutteuses  (obs.  I,  VII  et  VIII),  congestions  hépa¬ 
tiques  chroniques  chez  des  obèses  et  des  gros  man¬ 
geurs,  crises  de  colique  hépatique  avec  ictère, 
teint  jaune  terreux  de  la  cholémie  familiale, 
crises  migraineuses.  Et,  sur  ce  terrain,  aggravé 
par  une  mauvaise  hygiène  alimentaire  et  générale, 
vont  apparaître  dès  la  prime  enfance  et  se  déve¬ 
lopper  un  certain  nombre  de  manifestations  arthri¬ 
tiques,  un  peu  différentes  cependant  de  celles 
de  l’adulte  et  commandées  en  quelque  sorte 
par  l’âge  du  sujet.  Pour  prendre  un  exemple  con¬ 
cret,  ce  sera  un  enfant,  fils  et  petit-fils  d’arthri¬ 
tiques,  obèses  ou  rhumatisants  goutteux,  qui 
présentera  de  l’eczéma  du  nourrisson,  plus  ou 
moins  suintant  et  extensif,  très  souvent  tenace 
et  récidivant  ;  à  cinq  ou  six  ans,  il  fera  des  crises 
d’asthme  ou  bien,  gros  mangeur  précoce  installé 
à  la  table  de  ses  parents,  il  fera  des  poussées  de 
congestion  hépatique,  avec  foie  gros  et  douloureux, 
vomissements  bilieux,  teint  jaunâtre  ;  vers  dix 
ans,  pourront  apparaître  des  poussées  d’urticaire, 
entre  sept  et  douze  ans  fréquemment  des  ictères 
bénins  francs  ;  à  partir  de  seize  à  dix-huit  ans,  le 
type  des  manifestations  hépatiques  se  rapproche 
de  celui  des  générateurs,  arthritiques  adultes  : 


M.  VAÜTHEY.  -  ROLE  DE  L'INSUFFISANCE  HEPATIQUE  397 


alors  surgissent  les  crises  migraineuses,  puis  les 
crises  de  colique  hépatique,  puis,  beaucoup  plus 
tard,  les  manifestations  rhumaüsmalés  et  gout¬ 
teuses,  pour  aboutir  aux  grands  syndromes  arthri¬ 
tiques.  Toutes  ces  manifestations  évoluent  par 
poussées  successives,  alternant  entre  elles  ou 
coexistant  sans  ordre  défini,  mais  finissant  tou¬ 
jours  par  réaliser  le  tableau  de  l’insuffisance 
hépatique  d’origine  arthritique. 


,  Sur  un  tel  terrain,  nous  l’avons  vu  dans  nos 
observations,  l’institution  d’un  traitement  arse¬ 
nical  déclenche,  presque  à  coup  sûr,  des  accidents 
marqués  au  niveau  de  la  glande  hépatique.  Com¬ 
ment  apparaissent  de  tels  accidents?  Sous  l’in¬ 
fluence  de  quelles  formes  chimiques  de  l’arsenic? 
A  quelles  doses?  Par  quelles  voies  d’introduction? 
En  un  mot,  les  modalités  du  traitement  arsenical 
sont  à  envisager,  car  de  cette  étude  pourront 
découler  des  indications  thérapeutiques  ou  pro¬ 
phylactiques. 

Ta  forme  chimique,  du  composé  arsenical  intro¬ 
duit  semble  avoir  une  importance  de  premier 
ordre,  tout  au  moins  théoriquement  ;  en  effet, 
les  arsenicaux  p entav alents,  xéc&xmn.Ç:nï  étudiés, 
seraient  faiblement  hépatotropes  et  fortement 
neurotropes,  alors  que  les  classiques  arsenicaux 
trivalents  sont  très  fortement  hépatotropes.  C’est 
pourquoi  les  accidents  hépatiques  seraient  excep¬ 
tionnels  avec  les  pentavalents,  bien  qu’on  ait  pu 
citer,  par  exemple,  des  cas  d’ictère  avec  l’acétyl- 
arsan.  Dans  le  groupe  des  trivalents,  qui  sont 
pratiquement  les  plus  employés  et  qui  sont  en 
cause  dans  les  neuf  dixièmes  de  nos  observations, 
on  peut  faire  une  distinction  :  les  arsénobenzlnes, 
et  en  particulier  le  novarsénobenzol,  ont  un  pou¬ 
voir  ictérîgène  intense,  sans  doute  lié  à  leur  action 
congestionnante  démontrée  à  d’autres  points  de 
vue,  tandis  que  les  cacodylates  nous  ont  paru 
déclencher  très  souvent  des  crises  de  colique 
hépatique  sur  un  terrain  lithiasique.  Il  ne  semble 
pas,  d'ailleurs,  que  l’intensité  et  la  gravité  des 
accidents  hépatiques  déclenchés  soient  en  rap¬ 
port  avec  la  nocivité  pour  la  cellule  hépatique  de 
l’agent  utilisé  ;  tel  est  l'exemple  du  cacodylate 
de  soude  qui  se  fixe  très  peu  sur  le  parenchyme 
hépatique  et  qui  est  très  peu  toxique  pour  le  foie, 
mais  qui  déclenche^pussi  bien  que  le  914  des  acci¬ 
dents  hépatiques. 

Ta  question  de  dbse  ne  semble  pas  jouer  un 
rôle  important,  si  ce  n’est  par  leur  répétition  et 
la  prolongation.  de  leur  administration.  En  effet, 
sauf  dans  notre  observation  IV,  où  les  doses 


furent  assez  fortes  d’emblée  {XX  gouttes  de 
liqueur  de  Eowler  par  repas),  les  doses  des  agent» 
thérapeutiques  arsenicaux  semblaient  normales, 
bien  qu’il  soit  impossible  d’obtenir  rétrospective¬ 
ment  des  malades  des  précisions  plus  grandes. 
Ce  qui  est  certain,  c’est  que  les  accidents  hépa¬ 
tiques  sont  apparus  un  certain  laps  de  temps  après 
le  début  de  la  thérapeutique  arsenicale,  après 
12  injections  de  cacodylate  de  soude  (obs.  I), 
au  bout  d’une  huitaine  de  jours  (obs.  IV),  après 
deux  séries  de  14  injections  de  914  (obs.  VI), 
après  12  comprimés  de  néo-rhomnol  (obs.  VIII). 
Da  reprise  d'une  médication  arsenicale  au  bout 
d’un  certain  temps,  par  la  même  voie  d'introdoe- 
tion  ou  par  une  voie  différente,  fait  réapparaître 
souvent  les  mêmes  accidents,  même  s’il  s’agit 
d'une  forme  chimique  '  différente  (obs.  I,  III  et 
VIII).  Dans  certains  cas  d’intolérance  absolue 
et  de  grande  susceptibilité  à  l'arsenic,  les  acd- 
dents  apparaissent,  au  contraire,  très  précocemeni 
et  après  des  doses  minimes,  comme  dans  nos  obser¬ 
vations  III,  V  et  VII. 

Des  voies  d’introduction  de  l'aisenic  ne  semblent 
pas  influer  sur  l’allure  clinique  des  accidents 
hépatiques  ;  en  effet,  tantôt  il  s'agit  A'mjedîons 
intraveineuses  de  914,  tantôt  àHnjections  sous- 
cuianées  de  cacodylates,  d’arrhénal,  de  nucléar- 
sitol,  de  strychnarsitol,  tantôt  d’ingestion  de 
liqueur  de  Powler,  d’arrhénal,  de  néo-rhomnol 
ou  d’eau  de  la  Bourboule.  L administration  enté¬ 
rale  ovLparentérale  de  l’arsenic  semble  indifférente, 
comme  le  montre  notre  observation  I  dans  la¬ 
quelle  les  mêmes  accidents  ont  été  déclenchés, 
presque  expérimentalement,  aussi  bien  par  le  caco¬ 
dylate  de  soude  sous-cutané  qu’avec  le  cacody¬ 
late  par  voie  buccale.  Il  est  à  noter,  cependant, 
que  dans  6  de  nos  observations  sur  9,  les  accidents 
hépatiques  sont  apparus,  après  administratipa 
par  voie  buccale  des  agents  thérapeutiques  arse¬ 
nicaux.  Ce  qui  tendrait  à  prouver  que  la  voie  enté¬ 
rale  est  plus  toxique  pour  le  foie  que  les  antres 
voies  d’introduction,  exception  faite  de  la  voie 
intraveineuse,  qui  n’est  représentée  ici  que  par 
une  observation. 


Nous  en  arrivons  maintenant  aux  manifesta¬ 
tions  cliniques  elles-mêmes  de  l’action  nocive  de 
l’arsenic  sur  le  foie  arthritique.  Elles  peuvenf 
être  homonymes  ou  hétéronyines. 

Des  manifestations  hépatiques  homonymies  soiiî; 
caractérisées  par  l'apparition  de  symptômes  .ou 
de  syndromes  hépatiques  identiques  à'  ceifr 
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existant  antérieurement  à  toute  thérapeutique 
arsenicale.  Tel  est  le  cas  si  fréquent  de  coliques 
hépatiques  réapparaissant  sur  un  terrain  lithia¬ 
sique,  qu’il  s’agisse  de  lithiase  avérée  (obs.  I) 
ou  de  Uthiase  fruste  dans  laquelle  l’arsenic  décèle 
cliniquement  la  diathèse  lithiasique  ;  citons 
également  notre  observation  II  où  une  cure  à  la 
Bourboule  a  été  suivie  d’une  recrudescence  des 
crises  d’asthme  antérieures. 

Te  plus  souvent,  il  s’agit  de  manifestations 
hépatiques  hétéronymes,  caractérisées  par  l’appa¬ 
rition  de  syndromes  différents  du  tableau  ch- 
nique  pré-existant.  Mais  nous  nensons  que,  dans 
ce  cas,  on  est  en  présence  de  sujets  qui  subissent 
l’évolution  progressive  de  leur  arthritisme  et  qui 
présentent  tour  à  tour  diverses  manifestations 
hépatiques  de  cet  arthritisme,  l’imprégnation 
arsenicale  ne  faisant  que  déclencher  ces  manifes¬ 
tations  latentes  ou  hâter  leur  apparition.  Il  semble 
bien  en  effet  que,  dans  les  cas  qui  nous  occupent, 
l’arsenic  ne  crée  pas  à  lui  seul  et  de  toutes  pièces 
les  accidents  hépatiques,  il  n’est  qu’une  cause 
déterminante,  la  cause  efficiente  restant  l’état 
pathologique  antérieur  du  foie,  l’hépatisme. 

Ces  manifestations  hétéronymes  sont  exces¬ 
sivement  diverses  et  protéiformes  :  le  plus  souvent, 
apparaît  une  poussée  de  congestion  hépatique  aiguë, 
avec  foie  gros  et  douloureux,  teinte  subictérique 
ou  ictérique  généralisée  des  téguments,  nausées, 
vomissements  biheux,  amaigrissement  rapide  ; 
révolution  est  généralement  assez  longue,  la 
convalescence  tramante,  l’état  général  déficient, 
et  sur  ce  fond  chronique  reparaît  de  temps  à 
autre  une  poussée  aiguë  plus  ou  moins  intense, 
souvent  à  la  suite  d’un  écart  de  régime  (obs.  II, 
VII  et  VIII).  Parfois,  ce  sont  les  troubles  gastro- 
intestinaux,  avec  syndrome  douloureux  abdomi¬ 
nal,  qui  dominent  la  scène,  généralement  accom¬ 
pagnés  de  lancées  dans  l’hypocondre  droit  ou  de 
simple  lourdeur  hépatique  ainsi  que  d’un  teint 
subictérique  (obs.  III)  ou  de  vomissements 
bilieux  (obs.  IV)  ;  la  diarrhée  est  assez  fréquente, 
signe  précoce  de  l’intolérance  (obs.  V  et  VIII). 
Enfin,  l’ictère  classique  des  arsénobenzènes  peut 
apparaître  fréquemment  sur  un  terrain  hépatique, 
il  est  généralement  assez  intense,  avec  état  général 
déficient  et  convalescence  traînante,  comme  dans 
notre  observation  VI. 


Comment  prévenir  ces  accidents  hépatiques  de 
l’arsénothérapie  et  surtout  comment  les  traiter 
une  fois  leur  apparition  faite?  Des  agents  et 


procédés  thérapeutiques  très  divers  sont  à  notre 
disposition  dans  ce  double  but. 

Ea  prophylaxie  de  ces  accidents  peut  être  soit 
une  prophylaxie  à  longue  échéance,  avant  tout 
traitement,  soit  une  prophylaxie  immédiate,  au 
début  et  au  cours  même  du  traitement  arseni¬ 
cal.  Avant  l’administration  d’arsenic,  elle  consis¬ 
tera  dans  le  traitement  des  troubles  hépatiques 
antérieurs  et  dans  l’amélioration  du  terrain  sur 
lequel  se  développent  avec  prédilection  ces  acci¬ 
dents  toxiques  arsenicaux.  Ea  cure  hydro-minérale 
de  Vichy  améliorera  considérablement  ces  sujets 
et  permettra  la  récupération  d’une  valeur  fonc¬ 
tionnelle  hépatique  voisine  delà  normale  néces¬ 
saire  pour  la  tolérance  parfaite  d’un  traitement , 
arsenical.  C’est  ainsi  que,  dans  la  plupart  de  nos 
observations,  l’état  fonctionnel  du  foie  avait  été 
très  nettement  amélioré  par  un  certain  nombre  de 
saisons  à  Vichy  ;  au  cours  de  ces  cures,  on  avait  vu 
les  ictères  pâlir  puis  disparaître,  les  foies  gros  et 
dou’oureux  étaient  devenus  silencieux  et  étaient 
revenus  peu  à  peu  à  leur  niveau  normal  derrière 
le  rebord  costal,  les  fonctions  gastro-intestinales 
s’étaient  régularisées, l’état  général  s’était  remonté, 
puis  progressivement  les  crises  de  colique  hépa¬ 
tique,  les  accès  de  migraines,  les  poussées  d’urti¬ 
caire,  les  crises  d’asthme  s’étaient  espacés  et 
avaient  fini  par  disparaître  presque  complète¬ 
ment. 

Mais  cette  prophylaxie  à  longue  échéance, 
excellente  en  tant  que  traitement  de  l’hépatisme, 
ne  devra  pas  faire  négliger  une  prophylaxie  plus 
immédiate,  au  cours  même  du  traitement  arseni¬ 
cal. 

Ees  modalités  elles-mêmes  du  traitement  arse¬ 
nical  auront  une  importance  chez  les  hépatiques 
arthritiques  ;  il  sera  bon  de  débuter  par  des  doses 
faibles  et  de  préférer,  dans  la  mesure  du  possible, 
la  voie  sous-cutanée  aux  voies  entérales  et  intra¬ 
veineuse  ;  l’augmentation  des  doses  sera  lente 
et  progressive,  contrôlée  par  lés  épreuves  biochi¬ 
miques,  en  particulier  par  l’évaluation  du  taux 
de  la  bilirubinémie  réalisée  au  moyen  de  l’épreuve 
de  Van  den  Bergh  ou  de  !’«  icterus-index  »  ;  le 
test  de  Van  den  Bergh,  qui  décèle  im  ictère  latent 
et  permet  d’arrêter  à  temps  la  médication  toxique, 
sera  fréquemment  recherché,  surtout  avant  toute 
injection  d’une  teneur  en  arsenic  supérieure  à  la 
précédente  ;  et  toute  augmentation  marquée  et 
durable  du  taux  de  la  bilirubinémie  fera  suspendre 
les  injections  arsenicales  jusqu’au  retour  d’un 
taux  voisin  de  la  normale.  Enfin  des  intervelles 
normaux  seront  réalisés  entre  chaque  dose  et  les 
séries  seront  courtes. 

Mais  la  prophylaxie  la  plus  efficace  de  ces 


M.  VAUTHEY.  -  ROLE  DE  L’INSUFFISANCE  HEPATIQUE  399 


accidents  hépatiques  consistera  à  mettre  le  foie 
dans  les  meilleures  conditions  de  résistance  à  l’ac¬ 
tion  toxique  de  l’arsenic  ainsi  introduit.  Trois 
moyens  sont  à  notre  disposition  pour  la  réaliser  : 
l’administration  de  glucose,  l’opothérapie  hépatique, 
la  cure  alcaline  de  Vichy. 

Comme  l’a  démontré  depuis  longtemps  le 
professeur  Roger,  la  fonction  antitoxique  du  foie 
dépend  entièrement  de  l'intensité  de  la  glyco¬ 
génie  hépatique  et  de  la  teneur  du  foie  en  glyco¬ 
gène.  Et  dans  la  lutte  contre  l’agent  toxique 
arsenic,  en  particulier,  le  foie  a  besoin  d’une  ample 
réserve  de  glycogène.  Ce  desideratum  sera  rempli 
par  l'administration  de  glucose,  par  voie  buccale, 
plus  souvent  par  voie  intraveineuse  en  même 
temps  que  les  arsénobenzènes,  généralement  en 
solution  hypertonique  ;  et  la  réalité  d’une  telle 
prévention  des  accidents  hépatiques  arsenicaux 
a  été  démontrée  depuis  plusieurs  années  par  de 
nombreux  auteurs,  entre  autres  Duhot,  Marfan, 
Sedlak.  Ce  dernier  auteur,  en  particulier,  déclare 
que  l’emploi  du  salvarsan  est  rendu  inoffensif 
même  à  hautes  doses,  chez  des  sujets  sensibles' 
par  l’injection  intraveineuse  simultanée  de 
glucose  . 

D’autre  part,  le  foie  peut  être  mis  également  en 
état  de  résistance  plus  grande  aux  actions  to.'ciques 
par  l’utilisation  de  l’opothérapie  hépatique  préco  - 
nisée  par  Villaret,  puis  Martiny.  En  effet,  l’asso  • 
ciation  de  l’extrait  hépatique  injectable  à  une 
cure  arsenicale  diminue  considérablement  la 
toxicité  du  médicament  pour  le  foie  et  renforce 
également  son  action  tréponémicide. 

Enfin,  la  cure  de  Vichy  est  un  précieux  adjuvant 
du  traitement  arsenical  et  principalement  du 
traitement  arsénobenzolique,  qu’elle  lui  soit  immé¬ 
diatement  antérieure,  concomitante  ou  légèrement 
postérieure,  réalisant  ainsi  une  prophylaxie  à 
court  terme  de  ces  accidents  hépatiques.  Elle  aug¬ 
mente  la  tolérance  aux  arsénobenzènes  du  foie 
arthritique,  permettant  des  séries  plus  longues, 
des  doses  plus  élevées,  par  suite  une  thérapeutique 
plus  efficace. 

Des  eaux  de  Vichy  semblent  agir,  dans  cette 
prophylaxie  des  accidents  hépatiques  arsenicaux, 
suivant  des  mécanismes  très  complexes  : 

1°  Elles  agissent  d’abord  directement  sur  la 
cellule  hépatique  par  leur  action  soit  excitatrice, 
soit  frénatrice,  mais  toujours  régulatrice,  eutro¬ 
phique,  accélérant  tous  les  phénomènes  d’assi¬ 
milation  et  de  désassimilation  et  régularisant 
tous  les  processus  du  métabolisme  général  de  la 
glande”  hépatique. 

2®  Elles  interviennent  également  par  leur 
action  sur  V alcalinité  des  humeurs.  En  effet. 


Gautrelet  a  montré  que  les  sujets  hyper-alcalins 
supjKurtent  tous  admirablement  les  arsénoben- 
zènes,  alors  que  les  hypo-alcalins  présentent  des 
accidents  dans  des  proportions  impressionnantes. 
Or  la  diminution  de  l’alcalinité  humorale  se 
rencontre  très  souvent  dans  les  états  patholo¬ 
giques  du  foie  et  elle  expliquerait,  dans  une  cer¬ 
taine  mesure,  la  sensibilité  des  hépatiques  à 
l’arsenic  et  aussi  l’action  bienfaisante  de  la  cure  de 
Vichy,  qui  augmente  la  tolérance  du  foie  aux  arsé¬ 
nobenzènes  sans  doute  par  le  relèvement  du  taux 
de  la  réserve  alcaline. 

3®  On  peut  aussi  faire  entrer  en  ligne  de  compte 
l’action  anti-anaphylactique  des  eaux  de  Vichy, 
longuement  étudiée  depuis  plusieurs  années  par 
F.  Arloing  et  P.  Vauthey  ;  en  effet,  nombre  d’ac¬ 
cidents  de  la  thérapeutique  arsenicale  évoluant 
sur  un  foie  arthritique  ont  une  allure  anaphylac- 
toïde  ou  sont  même  réellement  de  nature  anaphy¬ 
lactique,  que  le  processus  anaphylactique  soit 
favorisé  dans  son  éclosion  ou  influencé  dans  sa 
localisation  par  la  déficience  hépatique  antérieure, 
ou  que  ces  accidents  hépatiques  soient  eux-mêmes 
une  manifestation  de  l’anaphylaxie  aux  arséno¬ 
benzènes. 

En  somme,  les  eaux  alcalines  bicarbonatées 
sodiques  de  Vichy,  agent  thérapeutique  spéci¬ 
fique  des  troubles  fonctionnels  de  la  cellule  hépa¬ 
tique,  constituent  un  adjuvant  précieux  du  traite¬ 
ment  arsenical,  surtout  lorsqu’elles  sont  admi¬ 
nistrées  pendant  une  cure  à  la  station,  soit  conco¬ 
mitante,  soit  légèrement  antérieure  ;  il  semble 
qu’on  puisse  admettre,  par  action  réciproque  entre 
l’agent  toxique  pour  la  glande  hépatique,  l’arse¬ 
nic,  et  l’agent  thérapeutique,  l’eau  alcaline,  à  la 
fois  une  neutralisation  d’effet  nocif  et  une  exalta¬ 
tion  du  pouvoir  tréponémicide,  ce  qui  permet¬ 
trait  de  parler  de  synergie  médicamenteuse  de  ces 
deux  agents  thérapeutiques. 

Ainsi,  et  malgré  des  conditions  très  défavo¬ 
rables  au  premier  abord,  ün  traitement  arsenical 
ou  arsénobenzolique  pourra  être  mené  à  bien,  sans 
aucun  incident  et  avec  une  intensité  suffisante, 
même  chez  des  arthritiques  présentant  une  insuf¬ 
fisance  hépatique  plus  ou  moins  marquée  ou  chez 
des  sujets  suspects  d’une  tare  hépatique  incipiente 
ou  résiduelle. 
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ÉTUDE  CLINIQUE  SUR  LE 
SYSTÈME  NERVEUX  DANS  LE 
TYPHUS  EXANTHÉMATIQUE 

Philippe  DECOURT 

Interne  de»  hôpitaux  dé  Paris. 

Avec  le  cœur,  le  système  nerveux  est  l’organe 
îe  plus  souvent  touclié  dans  le  typhus  et  celui 
«dont  l’atteinte  est  la  plus  grave. 

Nous  ne  reprendrons  pas  toute  la  syinptoma- 
tdlogie  nerveuse  du  typhus,  déjà  très  bien  étu¬ 
diée  i^L).  En  particulier,  nous  n’insisterons  pas 
sinr  les  accidents  nerveux  bien  classés,  tels  que  : 
hémiplégies,  troubles  médullaires,  accidents  bulbo- 
protubérantiels.  A  leur  propos,  nous  mention¬ 
nerons  seulement  les  quelques  constatations 
suivantes  : 

Ees  complications  nerveuses  qui  apparaissent 
au  cours  du  tsiphus  indiquent  généralement  une 
forme  grave.  Ees  accidents  nerveux  que  l’on  peut 
ainsi  observer  sont  souvent  extrêmement  fugaces  ; 
c’est  ainsi  qu’on  peut  voir  apparaître  une  para¬ 
lysie  labio-glosso-laryngée,  puis  celle-ci  dispa¬ 
raître  pour  faire  place  à  d’autres  troubles  nerveux. 

Dans  l’observation  du  Ch...  (citée  dans  le 
Çcenr  dans  te  typhus)'  (2) ,  on  voitappar^tre  succes¬ 
sivement  une  parésie  intestinale,  une  légère 
parésie  labiée,  une  glossoptose  qui  disparaît  en 
vingt-quatre  heures  pour  faire  place  peu  de 
temps  après  à  des  troubles  bulbaires  respiratoires 
qui  emportent  le  malade. 

Voici  un  cas  d’hémiplégie  passagère  : 

üo  Israélite  est  entré  à  l'hôpilal  de  Mogador,  atteint 
de  typhus.  Il  est  au  huitième  ou  dixième  jour  de  la 
maladie.  Nous  venons  de  Texaminer  quand  on  nous 
rappelle  :  le  malade  vient  brusquement  d’avoir  une 
hémiplégie  complète,  atteignant  également  les  membres 
et  la  face  du  même  côté,  avec  abolition  des  réflexes, 
Quand  nous  revoyons  le  malade  le  soir,  l’hémiplégie  a, 
disparu  à  peu  près  complètement.  Seule  une  paralysie 
taciale  persiste  encore  quelques  jours. 

Nous  voudrions  attirer  aussi  l’attention  sur  le 
foit  que  l’atteinte  médullaire  peut  appar^tre 
au  moment  de  la  défervescence  et  provoquer  une 
isétention  d’urine  alors  que  se  produit  justement 
une  crise  urinaire  ;  d’oii  distension  vésicale  si  l’on 
a’y  prend  pas  garde. 

Un  malade  a  parfaitement  uriné  jusqu’au  douzième 
Jsur  de  sa  maladie,  moment  où  il  commence  sa  défer- 

(r)  Voy.  en  particulier  l’article  de  Devaux.  Des  compli- 
sations  nerveuses  du  typhus  {Journal  médical  français, 
1921,  p.  63). 
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vescence.  De  treizième  jour  au  matin,  il  urine  un  peu. 
De  reste  de  la  journée  se  passe  sans  qu’il  ressente  l’envie 
d’uriner.  Mais  le  soir  ilprésente  un  globe  vésical  important 
et  la  sonde  ramène  près  de  2  litres  d’urine.  De  lendemain 
matin,-  il  ne  ressent  toujours  aucune  envie  d'nfinér  et 
pointant  la  vessie  est  distendue  ;  le  sondage  ramène 
2‘,30o  d’urines.  En  tout  la  sonde  a  ramené  s'.joo  d’urines 
en  vingt-quatre  heures,  Cette  distension  vésicale  devait 
être  le  début  d’ennuis  urinaires.  Da  vessie  mit  prés  de 
troi.s  mois  à  recouvrer  son  fonctionnement  normal. 

Nous  n’avons  pas  vu,  au  cours  de  cette  épidé¬ 
mie,  les  polynévrites  habituellement  si  fréquentes 
à  la  suite  du  typhus. 


Nous  voudrions  surtout  insister  sur  une  série 
de  troubles  nerveux  encore  mal  classés,  ne  s’accom¬ 
pagnant  pas  d’atteinte  du  faisceau  pyramidal, 
et  se  rapprochant  beaucoup  des  troubles  nerveux 
observés  au  cours  de  Vencéphalite  épidémique. 

L’épidémie  au  cours  de  laquelle  nous  avons 
pu  voir  de  très  nombreux  malades  fut  particu¬ 
lièrement  violente.  Nous  nous  excusons  si  nous 
n’avons  eu,  pendant  cette  période,  ni  le  temps, 
ni  les  moyens  matériels  de  recueillir  les  observa¬ 
tions  avec  la  rigueur  exigée  dans  un  service 
parisien.  Nous  espérons  cependant  que  les 
documents  que  nous  apportons  pourront  servir 
ultérieurement  à  une  étude  plus  détaillée. 

Ces  accidents  nerveux  peuvent  apparaître 
au  cours  du  typhus  ou  pendant  la  convalescence, 
plusieurs  jours  après  la  chute  de  température. 

I.  Au  cours  du  typhus.  —  Nous  n’insiste¬ 
rons  pas  sur  la  céphalée,  l’insomnie,  le  délire 
progressif  bien  connus  des  typhiques.  Nous  rappe¬ 
lons  seulement  que  depuis  longtemps  on  considère 
la  diplopie  comme  un  des  signes  les  plus  précoces 
du  typhus.  Pouvant  survenir  dès  le  premier  jour 
de  la  maladie,  elle  coïncide  souvent  avec  de  la 
surdité. 

En  dehors  de  ces  troubles  nerveux,  nous  avons 
observé,  au  cours  de  cette  épidémie,  les  phéno¬ 
mènes  suivants. 

Myoclonie.  —  Les  myoclonies  constituent 
un  des  troubles  que  nous  avons  le  plus  souvent 
constatés.  Elles  atteignent  surtout  les  membres 
supérieurs,  les  muscles  du  tronc,  de  la  face.  Elles 
sont  souvent  passagères.  | 

Crises  de  hoquet,  qu’on  peut  rapprocher  des 
myoclonies. 

Contractures  atteignant  n’importe  quelle 
partie  du  corps,  mais  surtout  les  membres.  Habi¬ 
tuellement  peu  accusées,  elles  pouvaient  quelque¬ 
fois  devenir  intenses,  sans  s’accompagner  de 
troubles  des  réflexes. 
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Phénomène  de  la  roue  dentée.  —  Nous 
l'avons  souvent  constaté  à  l’état  d’ébauche  peu- 
■dant  deux  ou  trois  jours,  disparaissant  ensuite. 
Mais  parfois  il  allait  progressivement  en  s’accen¬ 
tuant  au  point  de  devenir  visible  pendant  les 
mouvements  spontanés. 

Le  D"'  S...  fait  uii  lyplius  sans  aucune  complicatiuu, 
sans  aucun  délire,  bien  que  sa  température  ne  descende 
jamais  au-dessous  de  40®  pendant  quatorze  jours.  Dès  le 
début  du  deuxième  septénaire  apparaît  une  très  légère 
contracture  des  membres,  surtout  su^jérieurs,  s’accompa¬ 
gnant  aux  mouvements  passifs  de  flexion-extension 
d’une  légère  sensation  de  roue  dentée.  Cette  sensation 
de  roue  dentée  va  en  s’accroissant  rapidement,  jusqu’à  la 
défervescence.  Quand  le  Dr  S...  allongeait  spontanément 
le  bras,  on  voyait  alors  très  nettement  celui-ci  s’étendre 
par  une  série  de  petites  secousses  successives. 

Tremblement.  —  Symptôme  également  assez 
souvent  constaté,  atteignant  surtout  les  membres, 
pouvant  revêtir  plusieurs  types;  généralement 
il  était  assez  lent,  atteignant  la  totalité  d’un 
membre  (parfois  plusieurs  membres),  prédominant 
aux  extrémités,  et  assez  semblable  au  tremble¬ 
ment  parkinsonien.  Il  nous  a  semblé  que  ce 
tremblement  disparaissait  pendant  les  mouve¬ 
ments  spontanés,  mais;  comme  les  malades  étaient 
en  règle  délirants  ou  dans  un  état  de  tuphos  pro¬ 
noncé,  il  nous  est  difficile  de  l’affirmer.  Plus 
rarement,  il  arrivait  que  ce  tremblement  soit 
entrecoupé  de  mouvements  brusques  de  plus 
grande  amplitude  à  type  choréique. 

Yeux,  tantôt  réagissaient,  tantôt  ne  réagis¬ 
saient  pas  à  la  lumière,  h'^état  des  malades  empê¬ 
chait  la  recherche  de  l’accommodation  à  la 
distance. 

A  plusieurs  reprises  nous  avons  constaté  du 
nystagmus  spontané. 

Il  est  rare  de  voir  tous  ces  symptômes  associés. 
Il  nous  a  été  donné,  cependant,  de  les  observer 
rétmis  avec  une  particulière  intensité  chez  un  de 
nos  infirmiers  indigènes  qui  présenta  la  forme 
la  plus  grave  de  typhus  que  nous  ayons  vue  ; 

L'irbi  ben  B...  (fig.  i),  infirmier  indigène  qui  se  sentait 
malaise  depuis  la  veille,  se  couche  le  îo  mars  avec  une 
température  à  39®. 

Les  jours  suivants,  sa  température  monte  par  paliers 
jusqu’à  41»,  en  même  temps  qu’apparaissent  les  pre¬ 
mières  tache, s  exanthématiques. 

Dans  la  nuit  du  23  au  24,  il  me  fait  réveiller  parce  qu’il 
a  émis  un  peu  de  sang  au  milieu  d’efforts  de  vomisse¬ 
ments. 

La  nuit  suivante  il  me  fait  réveiller  parce  qu’il  a  de  la 
difficulté  à  parler  ;  il  présente,  en  effet,  une  paralysie 
labio-glosso-laryngée  typique  qui  'lid  permet  à  peine 
de  se  faire  comprendre.  < 

Il  est  très  présent  et  très  conscient  de  son  état  ;  très 


intelligent  et  au  courant  de  la  médecine,  il  m’explique 
que  cette  paralysie  indique  qu’il  est  perdu. 

Appelé  dans  le  bled  par  l’épidémie  pendant  quatre 
jours,  je  ne  peux  suivre  le  malade.  A  mou  retour,  on  me 
raconte  ce  qui  s’est  passé. 

Peu  de  temps  après  mou  départ  est  apparu  un  délire 
extrênieinent  violent  qui  oblige  à  laisser  deux  hommes 
près  du  malade  pour  le  maintenir  dans  son  lit.  Tantôt 


des  crises  de  hoquet  .apparaissent,  tantôt  un  nystagmus 
considérable,  tantôt  des  contractures  toniques  ou  des 
secomsses  cloniques  des  membres.  Pendant  ces  der¬ 
nières,  le  malade  parfois  se  cyanose,  hidiquant  que  le 
diaphragme  doit  également  être  contracturé. 

Dans  la  journée  du  27,  l’état  devient  de  plus  en  plus 
alarmant.  Le  malade,  dans  un  état  de  contracture 
intense,  s'accompagnant  desecoiissesclontquesdesquatr  ? 
membres,  se  cyanose  de  plus  en  plus  ;  le  pouls  monte  à  130 
et  s'affole  complètement  au  moment  des  crises.  Les  assis¬ 
tants  ont  l’impressiou  que  la  mort  est  imminente. 

On  fait  100  centimètres  cubes  de  sang  total  de  conva¬ 
lescent,  intramusculaire,  et  une  injection  f intraveineuse 
il'un  huitième  de  milligramme  d’ouabmne. 

Dans  l’aprè.s-midl,  l’état  s’améliore,  les  crises  de 
contractures  sont  moins  fréquentes  et  moins  violentes,  le 
pouls  se  calme,  mais  toute  la  symptomatologie  n’en 
persiste  pas  moins  au  complet. 

A  notre  retour,  le  28  au  soir,  nous  retrouvons  le  malade 
eu  proie  à  un  délire  intense,  à  type  surtout  érotique,  avec 
des  paroxysmes  au  cours  desquels  il  veut  sortir  de  son 
lit,  nécessitant  deux  hommes  solides  pour  le  maintenir. 

La  paralysie  labio-glosso-laryngée,  qui  avait  diminué 
beaucoup,  tend  à  augmenter  à  nouveau. 

La  symptomatologie  varie  à  tout  instant  :  crises  de 
hoquet  violentes,  contractures  toniques  entrecoupées 
de  secousses  cloniques,  avec  par  moments  des  spasmes 
qui  tordent  le  membre  sur  l’axe,  mâchonnement,  grince¬ 
ment  des  dents,  secousses  tendineuses  ;  les  yeux  sont 
agités  presque  perpétuellement  de  violeutes  secousses 
nystagmiformes  latérales.  Par  moments  apparaissent 
des  myoclonies,  ou  im  tremblement,  tous  ces  symptômes 
apparaissant  et  disparaissant,  se  succédant  avec  une 
rapidité  vertigineuse  dans  uu  tableau  impressionnant. 

Depuis  le  22,  le  malade  présente  une  rétention  d'urine 
qui  nécessite  un  sondage  bi-quotidien. 
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On  refait  50  centimètres  cubes  de  sang  de  convalescent 
et  un  huitième  de  milligramme  d’ouabaïne. 

he  lendemain  matin,  le  malade  était  encore  dans  le 
même  état  quand  nous  étions  obligé  de  repartir  dans  le 
bled.  Trois  heures  après  notre  départ,  le  malade  était 
repris  des  mêmes  phénomènes  que  l’avant-veille  ; 
contractures  et  secousses  cloniques  extrêmement  vio¬ 
lentes  au  cours  desquelles  le  malade  se  cyanose  à  Tex- 
trême,  avec  un  pouls  qui  devient  Incomptable  et  qui 
emporte  le  malade  en  quelques  minutes. 

Un  dosage  d'urée  indiquait  oe'’,38  d'urée  dans  le  sang 
l’avant-veille  de  sa  mort. 

Nous  veaon.s  de  voir  presque  toute  la  sympto¬ 
matologie  indiquée  plus  haut  réunie  chez  un 
même  malade. 

Mais  ceci  est  rare  et  le  plus  souvent  on  ne  voit , 
chez  un  malade,  qu’un  ou  deux  s5Tnptômes  : 
par  exemple  un  léger  tremblement  avec  contrac¬ 
ture  et  phénomène  de  la  roue  dentée. 

Ces  troubles  ne  durent  souvent  que  peu  de 
temps,  deux  ou  trois  jours,  parfois  moins.  La 
fugacité'  de  ces  troubles  nerveux  est  d’ailleurs 
la  même  que  pour  les  autres  troubles  nerveux 
avec  lesquels  souvent  ils  s’intriquent.  Les  acci¬ 
dents  bulbaires,  en  particulier,  s’intercalent 
souvent  au  milieu  d’eux. 

II.  Séquelles  du  typhus.  —  Nous  avons  vu 
apparaître  plusieurs  fois,  après  le  typhus,  des 
accidents  nerveux  analogues  à  ceux  que  nous 
•venons  d’étudier. 

I®  Tantôt  ces  séquelles  évoluent  vers  la 
mort.  ^ —  Les  accidents  débutent  quelques  jours 
après  la  chute  de  température,  et  consistent 
surtout  en  contractures,  tremblements  de  type 
pseudo-parkinsonien,  auxquels  peuvent  s’ajou¬ 
ter  hoquet,  myoclonies  et  parfois  des  mouve¬ 
ments  brusques  se  rapprochant  des  mouvements 
choréiques. 

Un  amaigrissement  considérable  se  produit, 
avec  presque  fonte  musculaire,  des  escarres 
apparaissent  et  la  mort  survient  en  une  quinzaine 
de  jours  dans  la  cachexie. 

Le  premier  malade  qui  ait  attiré  notre  attention 
sur  ces  phénomènes  est  le  suivant  : 

Nous  venions  d’arriver  au  Maroc  etn’avious  jamais  vu 
de  typhus  quand  on  nous  montre  un  enfant  atteint  de 
contractures.  Ue  Bouveret,  dans  le  service  duquel 
il  se  trouve,  nous  raconte  son  histoire. 

Histoire  de  la  maladie.  —  En  septembre  1927  entrent, 
à  l’hôpital  «  Eugène  Etienne  »  de  Mogador,  une  femme 
arabe  et  ses  deux  enfants,  un  fils  et  une  fille.  La  mère  est 
atteinte  de  typhus  exanthématique,  ainsi  que  la  fille. 
La  fille  meurt  du  typhus,  la  mère  guérit.  A  ce  moment 
le  fils  est  également  atteint  par  le  typhus.  C’est  ce  dernier 
qui  est  le  sujet  de  notre  observation. 

La  température  de  l’enfant  retombe  à  la  normale  ; 
son  typhus  semble  guérir. 

Il  est  entré  en  convalescence  depuis  une  dizaine  de 
jours,  quand  l’attention  est  attirée  par  son  attitude  en 


«  chien  de  fusil  ».  L’examen  montre  un  peu  de  raideur 
de  la  nuque.  Progressivement,  celle-ci  disparaît,  pendant 
qu’apparaît,  au  contraire,  de  la  contractme  dans  les 
membres. 

C’est  à  ce  moment  que  nous  sommes.appelé  à  examiner 
le  malade. 

Examen  du  malade.  —  On  se  trouve  en  présence  d'un 
enfant  semblant  âgé  d’environ  cinq  à  six  ans  (il  est  impos¬ 
sible  de  savoir  l’âge  desArabes),  ne  disant  rien,  ne  bou¬ 
geant  pas,  gémissant.  L’enfant  parlait  et  entendait 
parfaitement  bien  avant  sa  maladie  ;  maintenant  il 
semble  entendre  quand  on  lui  parle,  car  il  tourne  lente¬ 
ment  la  tête  vers  celui  qui  l’interpelle  à  voix  forte,  mais 
il  semble  complètement  absent.  Il  gémit  lentement, 
presque  continuellement,  et  pousse  de  temps  en  temps 
un  cri  plaintif  et  doux. 

Le  jades,  figé,  indique  la  souffrance.  La  bouche  est 
habituellement  ouverte,  mais  parfois  est  serrée  énergique- 

'Li’attitude  générale  du  malade  est  une  attitude  de 
flexion  et  pronation  aux  membres  supérieurs,  de  flexion  et 
d’adduction  aux  membres  inférieurs. 

Membres  supérieurs.  —  A  droite.  —  Contracture  en 
flexion  de  l’avant-bras  sur  le  bras.  La  main  est  en  flexion 
sur  l’avant-bras,  le  pouce  en  adduction.  Si  l'on  fléchit 
la  main,  les  doigts  s’étendent  ;  si  l’on  étend  la  main, 
les  doigts  se  fléchissent  ;  si,  maintenant  la  main  étendue 
SUT  l’avant-bras,  on  essaie  d’étendre  passivement  les 
doigts,  on  arrive  à  étendre  ceux-ei  facilement  sur  une 
certaine  étendue,  mais  vers  la  fin  du  mouvement  on  sent 
brusquement  une  limitation  invincible  de  celui-ci. 

Dans  l’ensemble,  la  recherche  des  mouvements  passifs 
révèle  une  contracture  intense  surtout  à  l’extrémité  du 
membre. 

A  gauche,  on  retrouve  la  même  contracture  qu’à  droite, 
dans  l’ensemble  du  membre.  La  contracture  des  doigts 
est  un  peu  moins  forte,  et  peut  être  complètement 
réduite.  Le  pouce  est  en  adduction  avec  flexion  diffi¬ 
cilement  réductible  de  la  phalanglne. 

De  plus,  il  existe  une  attitude  générale  du  membre 
en  pronation,  très  marquée,  surtout  à  l’extrémité  : 
l’avant-bras  est  en  pronation  complète  et,  réduite,  celle-ci 
se  reproduit  immédiatement,  donnant  le  phénomène  de 
la  «  pronation  à  ressort  »;  Une  légère  attitude  de  prona¬ 
tion  existe  également  à  droite,  mais  beaucoup  moins 
marquée  qu’à  gauche. 

Membres  inférieurs.  —  A  droite,  la  cuisse  est  en 
demi-flexion  sur  le  bassin,  la  jambe  en  demi-flexion  sur 
la  cuisse,  le  pied  en  extension  sur  la  jambe  ;  les  orteils 
sont  fortement  fléchis,  sauf  le  pouce,  et  le  pied,  dans  son 
ensemble,  forme  un  pied  creux. 

A  gauche,  il  y  a  flexion  complète,  à  angle  aigu, 
de  la  cuisse  sur  le  bassin  et  de  la  jambe  sur  la  cuisse.  Le 
pied  est  à  angle  droit  sur  la  jambe.  Les  orteils  sont  en 
position  normale,  sauf  le  pouce  qui  est  fléchi  en  baïonnette. 

Des  deux  côtés,  contracture  en  adduction  ;  les  membres 
inférieurs  sont  accolés  l’un  à  l’autre,  et  la  contracture 
empêche  de  les  écarter 

Réflexes.  —  Membres  supérieurs.  —  A  droite,  il  est 
impo.sslble  de  trouver  le  réflexe  cubital  (il  ne.  faut  pas 
oublier  que  la  contracture  rendait  difficile  la  recherche 
des  réflexes);  La  percussion  de  la  styloïde  radiale  déter¬ 
mine  la  flexion  des  doigts,  mais  pas  de  contraction  appré¬ 
ciable  du  biceps.  Le  réflexe  tricipltal  est  faible,  mais 

A  gauche,  tous  les  réflexes  existent  (stylo -radial, 
stylo-cubital,  tricipltal). 

Membres  inférieurs.  —  Les  réflexes  rotuliens,  achl- 


DECOURT.  -  ÉTUDE  CLINIQUE  SUR  LE  SYSTEME  NERVEUX  403 


léens  et  inédio-plautaires  existent,  plus  vifs  à  droite 
qu’à  gauche.  Pas  de  signe  de  Babinski  :  le  réflexe  cutané- 
plantaire  se  fait  nettement  en  flexion  des  deux  côtés. 

Pas  de  clonus  du  pied,  ni  de  la  rotule. 

Abdomen.  —  Nous  ne  pouvons  trouver  de  réflexe 
médio-pubien,  étant  dotmée  la  contracture.  Nous  ne 
trouvons  pas  non  plus  de  réflexes  cutanés  abdominaux. 

Yeux.  —  I,es  pupilles  sont  en  myosis.  Elles  ne  réagis¬ 
sent  pas  à  la  lumière.  Malgré  la  difficulté  de  l’examen, 
il  semble  bien  qu’il  n’y  ait  pas  de  troubles  de  la  muscula¬ 
ture  extrinsèque  de  l’œil. 

Le  réflexe  massétérin  existe,  j 

Pas  de  signe  de  Chvostek. 

Contrastant  avec  la  contracture  des  membres,  il  existe 
une  hypotonie  très  nette  des  muscles  du  cou  et  du  tronc. 
La  tête  est  rejetée  en  arrière,  et  si  l’on  soulève  l’enfant, 
la  tête  bascule  d’abord  complètement  en  arrière,  lourde¬ 
ment,  sans  tonus;  pour  retomber  brusquement  eu  avant 
quand  le  tronc  commence  lui-même  à  pencher  en  avant. 
Elle  tombe  de  même  sm:  le  côté  quand  on  penche  le 
malade  sur  le  côté.  Tout  le  tronc  également  semble  sans 
tonus. 

Examen  général.  . — ■■  A  peu  près  négatif. 

Foie,  rate,  cœur,  .sont  normaux.  Le  pouls  bat  à  8o. 
La  température  reste  constamment  normale. 

Ponction  lombaire.  —  Montre  un  liquide  clair,  non 
hypertendu.  Nous  n’avons  pu  faire  d’examen  cytolo¬ 
gique. 

Evolution.  —  L’enfant  re.ste  dans  le  même  état  de 
contracture  des  membres  et  d’hypotonie  des  muscles 
du  cou  et  du  tronc.  Il  maigrit  progressivement. 

Quelques  jours  .après  l'examen,  apparaît  un  petit 
tremblement  de  tout  le  membre  supérieur  gauche,  pré¬ 
dominant  à  l’extrémité  du  membre,  assez  rapide  et 
régulier,  'fremblement  analogue  du  membre  supérieur 
droit,  mais  plus  faible.  Ce  tremblement  persiste  queiques 
jours,  puis  disparaît. 

L’amaigrissement  s’accentue  de  plus  en  plus,  l’enfant 
arrive  à  un  état  presque  squelettique,  des  escarres 
commencent  à  se  produire  aux  points  de  pression.  Il 
meurt  dans  la  cachexie.  ' 

Le  cerveau  prélevé,  quatre  heures  après  la  mort,  ne 
montre  aucune  lésion  macroscopique.  Le  reste  de  l’au¬ 
topsie  n’a  pu  être  fait. 

Voici  une  observation  de  tremblement  post¬ 
typhique  : 

Une  femme  indigène  entre  à  l’hôpital,  amenée  par  la 
police.  Des  traces  d’exanthème,  la  langue  rouge  et  sèche 
de  perroquet,  l’asthénie  considérable  de  la  malade. 
Indiquent  nettement  qu’elle  termine  im  typhus.  C’est 
l’attitude  titubante  de  la  malade  dans  la  rue  qui  a  attiré 
l’attention. 

La  température  est  à  37°,!. 

Elle  est  là  depuis  deux  ou  trois  jours,la  température 
restant  depuis  aux  environs  de  36“,5,  quand  nous  voyons 
apparaître  itn  tremblement  important. 

Attüitde  :  en  décubitus  dorsal. 

Membre.i  supérieurs  :  fléchis  (croisés  sur  le  ventre). 

Membres  inférieurs  :  étendus  (le  droit  très  légèrement 
fléchi). 

Quand  on  change  la  position  des  membres,  une  légère 
contracture  les  remet  dans  la  position  primitive. 

Tremblement  :  atteint  tout  le  corps,  surtout  les  mem¬ 
bres  supériemrs  et  la  mâchoire. 

C’est  un  tremblement  prenant  tout  le  membre  en 


masse,  mais  prédominant  aux  extrémités,  surtout  aux 
membres  supérieurs  où  il  produit  des  mouvements  de 
flexion-extension  et  pronation  de  l’avant-bras.  Lent, 
il  est  assez  irrégulier,  coupé  par  moments  de  mouvements' 
brusques,  rappelant  les  mouvements  choréiques.  Ce 
tremblement  prend  également  la  face,  les  mâchoires, 
provoquant  un  entrechoquement  des  dents  qid  s’entend 
à  distance. 

Rj’iin.EXES.  —  Membres  supérieurs  :  tous  existent. 

Membres  inférieurs  :  réflexes  existent,  vifs,  pollcyné- 
tiques,  mais  sans  réponse  contro-latérale. 

Clonus  du  pied  et  de  la  rotule. 

Réllcxe  cutané-plantaire  en  flexion  nette.  Le  pouce 
reste  en  flexion  au  repos. 

Cutanés  abdominaux  existent. 

Face.  —  Réhexe  massétérin  et  oculo-palpébral  exis¬ 
tent.  Les  yeux  ne  réagissent  pas  à  la  lumière. 

La  malade  semble  par  moments  absente,  ne  répondant 
aucunement  aux  appels  qu’on  peut  lui  faire.  A  d’autres 
moments,  elle  est  absolument  présente,  mais  aphasique  : 
elle  essaie  en  vain  de  parler  et,  pour  demander  ce  qu’elle 
désire,  s’expr  me  par  gestes.  De  temps  en  temps,  elle 
présente  de  légères  crises  de  hoquet. 

Quatre  jours  après  son  arrivée,  rétention  d’urine. 

La  malade  rapidement  maigrit  considérablement. 
Les  périodes  où  son  esprit  semble  absent  deviennent 
de  plus  en  plus  fréquentes.  On  arrive  à  ne  plus  pouvoir 
attirer  son  attention. 

La  cachexie  se  précipite  et  la  malade  meurt  une  dizaine 
de  jours  après  son  entrée.  Un  dosage  d’urée  fait  avec  du 
sang  pris  la  veille  de  sa  mort  montre  4«'86,  d’urée. 

Dans  tous  ces  cas,  un  des  faits  les  Jilus  impres¬ 
sionnants  est  la  rapidité  avec  laquelle  se  préci¬ 
pitent  l’amaigrissement  et  la  cachexie  de  ces 
malades. 

2°  Il  est  plus  fréquent  de  voir,  à  la  suite  du 
typhus,  des  signes  plus  discrets  :  quelques  myoclo¬ 
nies  de  la  face,  par  exemple,  ou  du  hoquet, 
ou  un  petit  tremblement  d’une  extrémité,  durant 
seulement  quelques  jours  ou  même  quelques 
heures.  Aussi  faut-il,  bien  souvent,  surveiller 
attentivement  ses  convalescents  de  typhus  pour 
les  déceler. 

III.  Suites  tardives  du  typhus.  —  En  dehors 
des  accidents  nerveux  que  nous  venons  de  voir, 
il  existe  une  série  de  troubles  frustes  qui  persistent 
très  fréquemment  pendant  de  longs  mois  après  le 
typhus. 

Voici,  par  exemple,  ce  que  m’écrit  le  D^  A... 
(dont  nous  avons  déjà  cité  l’observation  à  propos 
du  «cœur  dans  le  typhus»). 

«  Ce  qui  a  marqué  surtout  ma  convalescence, 
c’est  la  facilité  avec  laquelle  je  me  fatiguais  pour 
un  rien  et  pendant  une  période  bien  plus  longue 
que  je  ne  l’aurais  pensé.  ^ 

«  J’avais  repris  en  vous  quittant  toutes  mes 
idées  et  tout  mon  appétit,  et  pourtant  je  suis 
resté  longtemps  très  faiblard,  ayant  presque 
besoin  pour  marcher,  pendant  plus  de  quinze 
jours  encore,  du  secours  d’vme  canne.  Mes  pre- 
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mières  sorties  ont  été  marquées  par  cette  impres¬ 
sion  de  très  rapide  épuisement,  et  aussi  de  peu  de 
'  solidité  de  mon  équilibre,  difficulté  aux  mouve¬ 
ments  de  rotation  rapide  même  limités  à  la  tête, 
comme  ceux  qu’exige  la  traversée  d\ine  place 
grouillante.  En  plus  de  la  fatigue  des  membres 
inférieurs  a  persisté  pendant  un  mois  l’impression 
bizarre  que  mes  pieds  avaient,  en  plus  de  leur 
plante,  une  semelle  plus  dure  et  moins  sensible 
(troubles  de  la  sensibilité  qui  avaient  frappé 
aussi  mon  camarade  P...  dans  sa  propre  conva¬ 
lescence).  Cette  fatigue  exagérément  rapide  a 
persisté  presque  pendant  toute  ma  convalescence, 
c’est-à-dire  pendant  plus  de  deux  mois.  Ees  pro¬ 
grès  ressentis  apparaissaient  avec  ime  lenteur 
extrême. 

«J’avais  aussi,  pour  des  mouvements  minu¬ 
tieux,  ou  à  l’occasion  de  séances  épistolaires, 
des  crampes  douloureuses  de  l’annulaire  et  de 
l’auriculaire  droits,  inconnues  jusqu’alors,  qui 
ont  été  en  diminuant  énormément,  mais  n’ont 
jamais  complètement  disparu  »  (neuf  mois  après 
son  typhus). 

Ces  troubles  si  bien  décrits  par  le  D'’  A..., 
paresthésies,  crampes,  et  surtout  asthénie,  sont 
extrêmement  fréquents  à  la  suite  du  typhus.  Cette 
asthénie  consiste  surtout  en  une  fatigabilité 
rapide  ;  c’est  ainsi  que  le  D""  S...  me  disait;  plus  de 
six  mois  après  son  typhus,  qu’il  se  sentait  parfai¬ 
tement  solide,  mais  que  tout  effort  amenait 
chez  lui  extrêmement  rapidement  une  grosse 
fatigue. 


Nous  ne  voulons  pas  préjuger  de  la  i>athogénie 
des  accidents  nerveux  que  nous  avons  pu  observer, 
mais  nous  pensons  cependant  que  leur  origine 
«rganique  ne  peut  être  mise  en  doute. 


2y  Avril 

UN  NOUVEAU 
MODE  THÉRAPEUTIQUE  : 
L’ERGOSTÊROL  IRRADIÉ 

Je  O'  Jean  HUGUENIN 

Ancien  iaternc  des  lu>Uau)i. 

Depuis  fort  longtempsdéjà,lespraticiensavaient 
remarqué  et  avaient  appliqué  l’action  favorable 
de  la  lumière  solaire  sur  l’organisme  dans  de  nom¬ 
breuses  affections  chirurgicales  et  dans  les  diverses 
formes  de  troubles  de  croissance. 

Plus  récemment,  l’étude  systématique  de  la 
radiation  solaire  ayant  permis  de  sélectionner 
en  celle-ci  l’irradiation  active,  le  problème  théra¬ 
peutique  se  trouva  solutionné  par  l’emploi  de  la 
radiation  ultra-violette,  dont  les  moyens  de  produc¬ 
tion,  la  facilité  de  dosage  clinique  et  d’applica¬ 
tion,  ont  permis  à  ce  nouvel  agent  thérapeutique 
d’entrer  dans  la  pratique  courante,  tant  hospita¬ 
lière  que  civile. 

Mais  l’application  de  ce  traitement  actif 
présente  assez  souvent  de  grosses  difficultés  pra¬ 
tiques,  parfois  même  des  impossibilités  maté¬ 
rielles,  dans  les  cas,  encore  trop  nombreux,  où  le 
praticien  est  éloigné  de  tout  centre  spécialisé  et 
se  trouve' parfois  dans  des  régions  où  l’électricité 
est  encore  inutilisée. 

Aussi,  la  découverte  récente  de  l’activation  de 
certaines  substances  par  les  rayons  ultra-violets 
fut-elle  favorablement  accueillie. 

Ces  substances  irradiées  permettent,  en  quelque 
sorte,  d’avoir  sous  la  main  une  réserve  de  produits 
actifs,  dont  l’activité,  tout  en  ne  persistant  pas 
indéfiniment,  du  moins  garde  une  valeur  con¬ 
venable  pendant  un  temps  sufilsamment  pro¬ 
longé  pour  en  permettre  un  emploi  vraiment  pra¬ 
tique  avec  mre  action  thérapeutique  véritable. 

Cette  notion  de  l’activabilité,  par  les  rayons 
ultra-T violets,  de  toute  une  série  de  substances,  con¬ 
sidérées  auparavant  comme  inactives,  remonte  aux 
expériences  de  Hume  et  Smith  en  1923  et  à  leur 
discussion  par  Webster  et  Hill,  Nichter  et  'Titus. 

Depuis  cette  époque,  de  nombreux  expérimen¬ 
tateurs  ;  en  Amérique  (Hess,  Weiirstock,  Steen- 
bock,  Kramer),  en  Angleterre  (Rosenheim,  Co- 
well,  Mackay  et  Shaw,  Parsons),  en  Allemagne 
(Gyôrgy,  Rohr  et  Schultz,  Halac  et  Nassau,  Win- 
daus,  Beumer,  Vôlckers),  en  Suisse  (Hottinger), 
en  France  (Eesné  et  Simon,  Mouriquand  de  Byon, 
.Marfan  et  ses  collaborateurs)  ont  mis  au  point 
cette  question  en  établissant,  par  des  mesures 
phj'sico-chimiques  et  une  expérimentation  à  ’a 
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fois  clinique  et  de  laboratoire,  que,  parmi  les 
nombreuses  substances  mises  en  expérience,  une 
seule  présentait  au  maximum  cette  double  pro¬ 
priété  :  d’être  à  la  fois  très  activable  et  de  compo¬ 
sition  chimique  définie. 

Cette  substance,  dont  la  formule  chimique  n’a 
pas  encore  été  établie,  est  un  isomère  de  la  choles¬ 
térine. 

Primitivement  découverte  par  Tanret,  elle 
fut  extraite  de  l’ergot  de  seigle  (stérine  végétale). 

Depuis,  des  recherches  ayant  démontré  son 
existence  chez  les  végétaux  inférieurs,  son  extrac¬ 
tion  industrielle  put  être  envisagée. 

Cette  substance  activable  :  l’ergostérine,  se 
rencontre  aussi  dans  le  règne  animal,  elle  cons¬ 
titue  en  effet  le  principe  actif  du  résidu  insaponi- 
fiable  de  l’huile  de  foie  de  morue  (stérine  animale). 

Au  point  de  vue  chimique,  elle  fut  surtout 
•étudiée  en  Allemagne,  où  Windaus  et  le  physicien 
Pohl  ont  mis  au  point  une  technique  de  fabrica¬ 
tion  qui'  a  permis  de  commercialiser  ce  produit 
sous  le  nom  de  Vigantol. 

Ce  produit  fut  expérimenté  surtout  en  Alle¬ 
magne  et  en  Suisse  et  ne  pénétra  en  France 
•qu’assez  récemment. 

De  l’étude  systématique  de  ces  divers  travaux, 
résulte  une  série  de  constatations  que  j’ai  étudiées 
•et  confrontées  avec  des  travaux  personnels  dans 
ma  thèse,  faite  dans  le  service  de  M.  le  professeur 
Marfan  (Paris,  juillet  1928),  parue  depuis  en 
librairie  [Étude  de  l’action  antirachitique  des 
substances  irradiées.  L’ergosiérol  irradié,  hac, 
éditeur). 

Mon  expérimentation  porta  principalement  sur 
le  rachitime  du  nourrisson,  simple  ou  compliqué 
de  tétanie  et  de  laryngospasme,  sur  la  consolida¬ 
tion  osseuse  des  fractures. 

De  ces  diverses  éludes,  il  résulta  la  constatation 
de  quelques  propriétés  thérapeutiques  spécifiques 
de  l’ergostérine  irradiée. 

Tout  d’abord,  je  fus  frappé  de  l’action  de  l’er- 
gostérine  sur  le  taux  du  calcium  et  du  phosphore 
du  sérum,  dont  elle  provoque  constamment  le 
relèvement,  cette  action  s’accompagnant,  le 
plus  souvent,  d’une  amélioration  des  symptômes 
cliniques. 

Dans  le  rachitisme,  cette  action,  plus  curative 
que  prophylactique,  permet  d’améliorer  et  même 
de  guérir  en  l’espace  de  trois  semaines  environ 
un  rachitisme  en  évolution. 

Généralement,  l’hypotônie  et  les  sueurs  dispa¬ 
raissent  les  premières,  puis  le  cranio-tabes,  s’il 
existe,  s’amende  en  douze  à  vingt  jours;  enfin, 
les  déformations  et,  surtout,  la  structurë~du  sys- 
tème  osseux  sont  modifiées  à  leur  tour. 


Seules,  persistent  assez  longtemps  l'adénopa¬ 
thie  et  surtout  l’anémie,  qui  montre  une  résis¬ 
tance  particulière. 

Dans  la  tétanie,  l’action  se  montre  très  efl5- 
cace  :  convulsions  et  signes  physiques  disparais-  • 
sent  généralement  en  une  douzaine  de  jours  — 
le  laryngospasme  est  rapidement  influencé. 

Dans  le  rachitisme  tardif,  l’on  se  heurte,  le  plus 
souvent,  à  des  lésions  déjà  organisées  et  l’action 
thérapeutique  apparaîfmoins  manifeste. 

Dans  les  fractures,  l’ossification  et,  surtout,  la 
formation  du  cal  semblent  être  favorablement 
influencées. 

D’action  propre  de  la  médication  ne  se  fait 
guère  sentir  cliniquement  que  par  une  légère 
fatigue  passagère  et,  chez  le  nourrisson,  par  une 
chute  passagère  de  la  courbe  de  poids  ;  ces  deux 
symptômes  coexistant  avec  le  début  du  traite¬ 
ment.  Da  température  n’est  pas  influencée  pair 
le  traitement.  '' 

Au  point  de  vue  de  la  posologie,  la  non-toxicité 
apparente  de  l’ergostérine  irradiée  explique  la 
grande  variabilité  des  doses  suivant  les  auteurs. 

A  mon  point  de  vue  personnel,  j’estime  qu’il  est 
préférable  de  donner  des  doses  minimes  et  pro¬ 
longées  que  des  doses  fortes  pendant  xm  court 
laps  de  temps,  et  je  crois  que  beaucoup  d’insuccès 
de  cette  thérapeutique  sont  dus  à  une  posologie 
trop  massive  ou  à  des  applications  à  des  cas 
cliniques  non  justiciables  de  cette  médication. 

De  danger  des  grosses  doses  réside,  selon  moi, 
moins  dans  une  toxicité  propre  du  produit  que 
dans  un  trouble  de  l’équilibre  phospho-calcique  du 
sang. 

On  dépasse  alors  le  but  thérapeutique  et  l’on 
obtient  une  hypercalcification,  qui  irrite  et  peut 
même  arriver  à  léser  des  organes  passagèrement 
(comme  les  voies  biliaires  et  le  foie) . 

Quant  aux  cas  cliniques  justiciables  de  cette 
médication,  avant  tout  du  métabolisme  phospho- 
calcique,  ils  se  résument,  à  mon  sens,  au  rachi¬ 
tisme  en  évolution  et  à  la  tétanie. 

Cette  médication  mérite  d’être  ajxpliquée  au 
rachitisme  tardif,  à  l’ostéomalacie,  à  la  consolida¬ 
tion  des  fractures  et  à  certaines  décalcifications 
osseuses  et  dentaires. 

Mais  elle  ne  doit  pas  être  considérée  comme 
une  panacée  universelle,  capable  de  guérir  tout. 

A  mon  avis,  la  dose  optima  de  l’ergostérine 
irradiée  est  représentée  :  pour  l’enfant,  par  4  milli¬ 
grammes  par  jour  ;  pour  l’adulte,  par  4  à  6  mil¬ 
ligrammes  par  jour,  le  traitement  devant  être 
prolongé  pendant  au  minimum  quinze  jours. 

A  cet  effet,  je  conseille  le  plus  souvent,  lorsqu’il 
s’agit  de  nourrissons,  de  diviser  le  traitement  en 
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deux  périodes  et  de  donner  :  la  première  semaine, 
2  milligrammes  par  ,  jour  et,  la  deuxième  semaine, 
4  milligrammes  par  jour. 

Dans  tous  les  cas,  même  si  la  guérison  clinique 
est  obtenue,  j’estime  préférable  de  faire,  après 
une  semaine  de  repos,  un  deuxième  traitement 
identique  au  premier. 

Quant  au  mode  thérapeutique,  je  crois  qu’il 
est  surtout  réglé  par  l’âge  du  sujet  et  les  conditions 
pratiques  d’administration. 

A  l’hôpital,  où  la  consommation  du  produit 
est  grande  et  où  la  main-d’œuvre  est  intelligente, 
la  solution  huileuse  à  i  p.  100  convient  parfaite¬ 
ment,  mais  elle  nécessite  une  propreté  de  ma¬ 
nipulation  (compte-gouttes  sec  et  propre,  stéri¬ 
lisé  de  préférence)  que  l’on  ne  peut  trouver  que 
bien  exceptionnemment  en  pratique  civile. 

Dans  celle-ci,  en  effet,  je  préfère  de  beaucoup 
la  forme  de  pastilles  ou  de  dragées. 

Des  pastilles  de  Vigantol,  dosées  à  2  milligram¬ 
mes,  ont  l’avantage  de  ne  pas  modifier  l’aspect 
ni  la  saveur  de  l’aliment  vecteur,  surtout  du 
fait,  elles  s'adressent  plus  particulièrement  aux 
nourrissons. 

Da  dragée  chocolatée,  dosée  à  4  milligrammes, 
s’adresse  surtout  aux  jeunes  enfants,  à  qui  cette 
forme  est  particulièrement  agréable, etaux adultes. 


TRAITEMENT  DU  TRACHOME 
PAR  LA  HAUTE  FRÉQUENCE 


le  D'  RAQAIN 

de  rinBÜtut  ophtalmologique  de  Phnom-Penh  (Cambodge). 

De  but  rationnel  d’un  traitement  du  trac  home 
doit  être  la  destruction  des  granulations  et  leur 
remplacement  par  du  tissu  cicatriciel  aouide,  sans 
toucher  à  la  conjonctive  saine.  Da  haute  fré¬ 
quence  permet  cette  thérapeutique,  son  action 
destructrice  étant  facilement  dosable  et  donnant 
une  cicatrice  particulièrement  souple. 

Pour  la  production  des  courants  de  haute  fré¬ 
quence,  nous  nous  sommes  servi  du  poste  B  de 
A.  Walter. 

Nous  avons  employé  successivement  trois 
méthodes  ; 

1“  Da  diathermo-coagtdalion-, 

2°  h’étincèlage  (étincelle  chaude  carbonisante)  ; 

3°  Da  fulguration  monopolaire  (étincelle  dite 
froide). 

Pottr  les  deux  premiers  procédés,  diathermo- 
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coagulation  et  étincelage,  nous  avons  em¬ 
ployé  la  méthode  par  condensation,  l’électrode 
indifférente  étant  constituée  par,  le  diélectrique 
de  Bordier,  sur  lequel  le  patient  était  couché. 

D’électrode  active  utilisée  dans  le  premier 
procédé  est  une  électrode  métallique  à  terminai¬ 
son  en  plateau  construite  par  l'École  pratique 
d’industrie  de  Phnom-Penh. 

Nous  avons  également  fait  construire  des 
releveurs  des  paupières  en  matière  isolante,  bois 
dur  très  sec,  pour  qu’il  n’y  ait  pas  coagulation 
au  lieu  d'application  du  releveur  sur  la  paupière 
au  moment  du  passage  du  courant. 

D’anesthésie  a  été  généralement  très  simple  : 
plusieurs  instillations  d'un  coll3ue  à  la  cocaïne 
avant  l’intervention  et  badigeonnage  de  la  face 
interne  de  la  paupière  avec  une  solution  de  cocaïne 
à  I  p.  5- 

Da  diathermo-poagulation  se  fait  en  appli¬ 
quant  successivement  sur  les  granulations  l’élec¬ 
trode  destructive,  l’intensité  oscillant  autour  de 
300  milliampères  et  le  passage  du  courant  étant 
d’un  cinquième  de  seconde  environ.  D’intensité 
utile  du  courant  est  d’ailleurs  difficile  à,  doser 
au  début,  et  il  est  préférable  de  donner  une  très 
faible  intensité  dans  un  temps  très  court  et  au 
besoin  répéter  les  séances  plutôt  que  risquer  une 
coagulation  massive  de  la  paupière  au  lieu  d’appli¬ 
cation  de  l'électrode. 

Ce  procédé  se  montre  très  efficace  et  est  peu 
douloureux. 

De  deuxième  procédé,  par  étincelage  eu  bipo¬ 
laire  (borne  jaxme  de  l’appareil  B  de  A.  Walter), 
s’est  montré  douloureux  et  demande  une  anes¬ 
thésie  par  infiltration  de  la  paupière.  D’effet  car¬ 
bonisant  de  l’étincelle  est  assez  délicat  à  doser  et, 
à  notre  avis,  ce  procédé  doit  être  écarté  parce  que 
trop  douloureux. 

Ces  deux  premiers  procédés  donnent  une  réaction 
assez  vive,  réaction  consistant  en  unfort  gonflement 
des  paupières,  rougeur  des  conjonctives  et  lar¬ 
moiement.  Da  douleur,  assez  vive  au  moment  de 
l’application  de  haute  fréquence,  diminue  très 
vite  dans  les  moments  qui  suivent  pour  dispa¬ 
raître  totalement  après  deux  ou  trois  heures. 
De  gonflement  des  paupières  dispàraît  totalement 
au  bout  de  deux  à  trois  jours  chez  certains  ma¬ 
lades,  alors  que  chez  d’autres  il  persiste  jusqu’à 
dix  ou  douze  jours. 

De  troisième  procédé,  par  fulguration  monopo¬ 
laire,  n’est  pas  douloureux,  donne  très  peu  de 
réaction  et  semble  aussi  actif  que  les  deux  autres. 

Dans  ce  procédé,  le  malade  n’est  pas  relié 
à  l'appareil,  mais  isolé.  D’électrode  active  est  une 
électrode  à  fulguration  (tige  métallique  isolée 
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dans  un  manchon  de  verre)  reliée  à  une  des  bornes 
blanches  de  l’appareil.  Cette  électrode  est  succes¬ 
sivement  appliquée  sur  les  granulations,  des  étin¬ 
celles  jaillissent  entre  la  pointe  de  l’électrode 
et  la  conjonctive,  détruisant  les  granulation  en 
un  cinquième  de  seconde  enmron.  Souvent  une 
séance  est  suffisante  pour  détruire  toutes  les  gra¬ 
nulations,  mais  si  le  patient  est  particulièrement 
pusillanime  il  n’y  a  aucun  inconvénient  à  faire 
plusieurs  séances  à  quelques  jours  d’intervalle. 
Iva  réaction  est  généralement  peu  marquée  et 
si  du  gonflement  de  la  paupière  se  produit  après 
une  séance  un  peu  longue,  il  disparaît  au  bout 
de  quatre  à  cinq  jours.  Les  cicatrice»  résultant 
de  cette  application  par  fulguration  monopo¬ 
laire  se  forment  particulièrement  vite  et  sont 
d’une  grande  souplesse. 

Les  trois  procédés  détruisent  les  granulations 
dans  leur  totalité  et  en  profondeur,  sans  cependant 
toucher  au  tarse  si  l’application  a  été  faite  correc¬ 
tement. 

Le  troisième  procédé,  par  fulguration  mono¬ 
polaire,  nous  semble  le  traitement  de  choix,  la 
douleiu:  étant  insignifiante  après  simple  instilla¬ 
tion  de  cocaïne  dans  l’œil,  et  aucun  danger  de 
destruction  profonde  n’étant  à  craindre.' 

Un  traitement  d’entretien  est  nécessaire  pour 
garder  le  bénéfice  des  applications  de  haute  fré¬ 
quence.  Dès  que  la  cicatrisation  apparaît,  au  bout 
de  trois  jours  généralement,  nous  employons  des 
pommades  à  base  de  cuivre  et,  si,  malgré  ce  trai¬ 
tement  médical,  des  granulations  réapparaissent, 
une  nouvelle  séance  très  courte  de  fulguration  est 
indiquée. 


ACTUALITÉS  MÉDICALES 

A  propos  du  traitement  du  diabète  par 
l’insuline. 

Dans  sa  policlinique  de  Municli,  b.  HëRMANXS  {Münch. 
mediz.  Woch.,  21  déc.  1928)  traite  ses  diabétiques  par  une 
association  du  régime  de  Petren  et  de  l’insuline.  Le  régime 
de  Petren  comprend  de  600  à  i  000  grammes  de  légumes 
verts  par  jour,  avec  200  à  250  grammes  de  graisses  (lard 
ou  beurre)  et  eu  plus  une  certaine  quantité  de  fruits, 
de  crème  et  de  boissons  (thé,  café,  jus  de  viande).  On  peut, 
dans  les  traitements  de  longue  durée,  prescrire  en  outre 
un  sédatif,  par  exemple  trois  fois  par  jour  huit  gouttes  de 
teinture  d’opium. 

Le  traitement  comprend  quatre  phases  : 

I.  Phase  de  préparation.  —  Dans  tous  les  cas  sévères  ou 
existant  depuis  longtemps,  chez  les  sujets  corpulents 
ou  âgés,  on  met  le  malade  au  régime  précédent  pendant 
un  jour  ou  deux,  ce  qui  permet  d’apprécier  le  degré  de 
trouble  du  métabolisme  dans  chaque  cas  particulier  : 
c’est  ainsi  que  la  baisse  de  la'glycémie,  la  disparition  de 
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la  glycosurie  et  celle  de  la  sensation  de  soif  sont  dés  indi¬ 
ces  favorables. 

2.  Phase  initiale  de  jeûne.  —  Il  faut,  dans  les  cas  sévères, 
prescrire  deux  jours  de  diète  hydrique,  pendant  lesquels 
on  ne  donne  que  de  l’eau,  du  thé,  du  bouillon  léger,  en 
même  temps  que  l’on  fait  toutes  les  deux  heures  une  in¬ 
jection  de  5  unités  d’insuline.  La  dose  s’élèvera  jusqu’à 
250  unités  dans  la  journée,  chez  les  malades  précomateux. 
On  donnera  en  outre  des  sédatifs  et  du  cognac,  mais  ja¬ 
mais  de  bicarbonate  de  soude.  La  glycémie  retourne  ainsi 
assez  rapidement  à  son  taux  normal. 

3.  Phase  principale  du  traitement,  faisant  directement 
suite  à  la  première  phase  dans  les  cas  habituels  :  cure 
d’insuUne  (injections  espacées  de  deux  à'  quatre  heures) 
et  régime.  Quand,  à  la  fin  de  cette  cure,  on  supprime 
l’insuline,  on  détermine  le  coefficient  de  tolérance  aux 
hydrates  de  carbone. 

4.  Phase  de  contrôle.  —  I,e  médecin  doit  ici  user  de  son 
savoir  et  de  son  influence  pour  empêcher  le  malade  de 
reperdre  tout  le  bénéfice  de  son  traitement.  Au  début,  on 
contrôle  la  glycémie  tous  les  huit  jours,  le  malade  étant 
à  un  régime  mixte  (calculé  à  raison  de  20  à  25  calories 
avec  un  gramme  d’albumine  par  kilogramme,  et  hydrates 
de  carbone  jusqu’à  la  limite  de  tolérance).  Si  la  glycémi  e 
dépasse  i«'’,io  par  litre  ou  si  la  glycosurie  reparaît,  on 
refait  faire  deux  journées  soit  de  jeûne,  soit  de  régime, 
associées  à  l’insuline. 

Les  résultats  de  ce  traitement  combiné  ont  été  remar  - 
quables,  particulièrement  dans  les  diabètes  graves.  En 
certains  cas,  l’usage  intensif  de  l’insuline  a  fait  appa  - 
raître  des  œdèmes,  toujours  sans  gravité,  cédant  aux 
diurétiques  et  disparaissant,"  dans  tous  les  cas,  après  ces  - 
sation  de  l’insuline. 

M.  POUMAn,I,OT7X. 

Traitement  des  barthollnltes  blennorragi¬ 
ques  par  l’infiltration  des  glandes  aveo 

des  dérivés  de  l’acridine. 

Le  traitement  ambulatoire  des  bartholiuites  par  les 
solutions  argentiques  injectées  dans  les  canaux  excré¬ 
teurs  des  glandes  paraît  insuffisant.  P.  Schmidï-La 
Baume,  de  Francfort  (Münch.  mediz.  Woch.,  28  déc.  1928) 
a  traité  jusqu’ici  25  cas  de  ' bartholinite  gonococcique 
par  l’injection  dans  le  tissu  glandulaire,  après  anesthésie 
à  la  novocaïne,  de  solutions  de  Rivanol  à  i  p.  i  000,  puis 
à  I  p.  500.  Danslaplupartdescas.uneàdeux  injections  de 
2  à  4  centimètres  cubes  suffirent  pour  amener  la  guérison . 
En  cas  d’abcès,  celui-ci  était  vidé  avec  une  grosse  aiguille, 
avant  l’introduction  du  liquide  dans  la  glande. 

Jamais  le  nombre  d’injections  nécessaires  n’a  été  supé¬ 
rieur  à  huit.  Encore  fallait-il  invoquer,  dans  les  cas  où 
il  fallut  renouveler  les  injections,  l’existence  d’urétrite 
ou  de  métrite  cervicale  provoquant  une  réinfection  des 
glandes  de  Bartholin. 

La  méthode  paraît  absolument  inoffensive  et  jamais 
l’auteur  n’a  observ^é  de  nécrose,  comme  le  fait  aétésignalé 
à  la  suite  d’injections  de  chlorure  de  zinc. 

M.  PotJMAIEEOUX. 

Un  cas  de  paludisme  simulant  une  fièvre 
puerpérale. 

Une  malade  de  vingt-cinq  ans  soignée  par  le  D'  REy 
DaWar  (Revistd  Clinica  de  Bilbao,  janv.  1929)  et  ayant 
déjà  eu  deux  grossesses  normales,  présenta,  alors  qu’elle 
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était  enceinte  de  deux  mois,  depetitespettessanguinestaé- 
guUères,  puis  elle  eut  un  accès  de  fièvre  avec  frisson,  et 
une  augmentation  de  ses  hémorragies,  tellement  que  le 
médecin,  appelé  d’urgence,  pratiqua  une  extraction  ma¬ 
nuelle  duicetus;,  les  jours  suivants  les  pertes  continuèrent 
et  un  autre  médecin  pratiqua  un  curettage  utérin,  pen¬ 
sant  à  le  rétention  de  débriaovulaires.  Peu  à  peu  la  tempé¬ 
rature  s’éleva  et  atteignit  même  41  degrés.  La  patiente 
fut  alors,  traitée  comme  une  malade  atteinte  de  septi¬ 
cémie  puerpérale  et  reçut  des  doses  élevées  de  sérum 
antistreptococcique.  L’hémoculture  pratiquée  à  cette 
époque  resta  négative.  A  la  cinquième  injection  de  sérum 
la  fièvre  tomba  et  la  malade  put  alors  se  lever.  Mais, 
par  la  suite,  elle  présenta  à  nouveau  des  accès  de  tempé- 
ratureet  l’auteur,  qui  eut  à  ce  moment  l’occasion  de  lavoir, 
eut  l’esprit  attiré  vers  ce  fait  que  deux  enfants  de  cette 
malade  souffraient  de  crises  palustres.  Immédiatement 
on  fit  la  recherche  des  hématozoaires  dans  le  sang,  elle 
fut  positive  et  la  quinine  a  depuis  donné  des  résultats 
toujours  très  appréciables. 

Mérigot  de  Treigny. 

Etude  topographique  de  la  paralysie  de  la 
sixième  paire. 

La  paralysie  de  lu  sixième  paire,  qui  est  en  réalité  usle 
affection  très  fréquente,  se  caractérise,  comme  on  le  sait, 
par  un  strabisme  paralytique,  une  fausse  orientation, 
de  la  diplopie,  des  vertiges  et  des  attitudes  vicieuses  de 
la  tête  qui,  pour  combattre  la  diplopie,  s’incline  latérale¬ 
ment  vers  le  côté  paralysé.  {D'  Ribas  BaeERO,  Revista 
Medtca  de  Sevil'la,  janv.  1929).  Les  paralysies  intracrâ¬ 
niennes  comprennent  d’abord  les  paralysies  corticales 
et  cortico-supranuclé  aires.  Si  la  lésion  est  située  au  niveau 
de  la  région  calcarine,  il  y  aura  impossibilité  de  regarder 
et  de  voir  dn  côté  opposé  (paralysie  oculo-motrice  et 
hémianopsie).  Si  la  lésion  intéresse  la  partie  antérieure 
du  centre,  c’est-à-dire  si  elle  arrive  au  niveau  du  pli 
courbe,  on  observe  une  paralysie  de  l’élévateur.  Les 
lésions  intéressant  la  sixième  paire  peuvent  encore  se 
faire  au  niveau  du  trajet  protubérantiel  ou  au  niveau 
Veminentia  teres.  Dans  les  paralysies  nucléaires  il  y  a 
paralysie  des  mouvements  associés  de  latéralité  des 
deux  yeux  vers  le  côté  paralysé.  Il  existe  fréquemment 
de  la  paralysie  faciale  dans  les  altérations  nucléaires! 
Si  la  lésion  est  radiculaire,  on  observe  souvent  une  para¬ 
lysie  faciale  du  côté  de  la  paralysie  oculaire  et  une  para¬ 
lysie  des  membres  du  côté  opposé. 

Mérigo’T  de  Treigny. 


Un  cas  d’appendicite  syphilitique. 

Le  diagnostic  d’appendicite  syphilitique  a  été  posé 
par  le  D'  Americo  Vaeerio  {Archivas  Brasüeiros  de 
Medicina,  uov.  1928)  à  propos  de  l’observation  suivante  : 

Individu  dé  vingt-huit  ans  ayant  contracté  un  chancre 
indiiré  à  dix-huit  ans,  ne  s’étant  soigné  que  très  irrégu¬ 
lièrement  et  présentant  dés  douleurs  thoraciques,  tibiales 
et  dés  céphalées  vespérales.  Le  malade  présenta  il  y  a 
huit  ans  des  crises  de  diarrhée  entrecoupées  de  périodes 
de  constipation.  Il  eut  également  des  douleurs  paroxysti¬ 
ques  dans  la  fosse  iliaque  droite,  avec  diarrhée  san¬ 
glante,  exanthème  cptanéo-muqueux  et  subictère.  Il 
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ne  fut  pas  opéré,  mais  subit  un  traitement  bismuthique 
et  antisyphilitique,  tellement  que  Téfat  général  s’amé¬ 
liora  ;  cependant  d’autres  crises  survinrent  encore.  Une 
radiographie  fut  alors  faite  :  èllé  montra  un  caecum  fiixe 
par  adhérences  péri-appfendieulj^ires.-  La  réactio»  de 
Wassermann  était  fortement  positive  daiis  le  sang.  L'au¬ 
teur  signale  à  propos  de  cette  intéressante  observation 
qu’il  faut  toujours  penser  à  la  Syphilis  quand'  11  s’agit 
d’un  syndrome  apendiculaire.  Retenons  que  la  syphilis 
peut  toucher  l'appendice  sous  forme  de  sypUlla  héré- 
.  ditaire,  sous  forme  acquise  à  la  période  secondaire,  et 
à  la  période  tertiaire  ;  dans  ce  dernier  cas  il  peut  s’agir 
d’une  forme  gommeuse,  d’une  infiltration  ou  d’une  forme 
scléro-gommeuse.  -  • 

L’auteur  dit  que  le  tréponème  peut  se  rencontrer  dans 
les  lésions’  appendiculaires,  comme  il  peut  se  montrer 
dans  les  altérations  intestinales. 

Mérigot  de  Treigny. 

Cancers  épibulbaires. 

L'étiologie  et  la  pathogénie  des  tumeurs  épibulbaires 
est  une  des  questions  les  plus  intéressantes  de  l’ophtal¬ 
mologie  (DrANicETO  Soeares  et  GKRMAN0ROSCO,i’)'e«irt 
medica,  février  192g),  et  les  déductions  qui  découlent  de 
leur  important  travail  sont  les  suivantes.  L'influence  du 
traumatisme  èt  la  préexistence  d’un  nævus  sont  monnaie 
courante  dans  la  genèse  de  ces  tumeurs.  Elles  sont  rares 
dans  l’enfance  et  sont  plutôt  l’apanage  des  adultes  ou 
des  vieillards.  Quant  à  leur  structure  histologique,  elles 
sont  épithéliales  ou  sarcomateuses  ;  ce  dernier  cas 
est  de  beaucoup  le  moins  fréquent.  Primitivement 
nées  de  la  conjonctive,  elles  peuvent  s’étendre  à 
différents  tissus.  Il  est  très  rare  inversement  que  la 
tumeur  commence  directement  par  la  cornée  et  presque 
toujours  l’atteinte  de  cette  membrane  est  secondaire  à  une 
localisation  limbique.  On  note  très  exceptionnellement 
l’envahissement  de  l’intérieur  de  l’œil,  contrairementià  ce 
qui  se  passe  dans  les  tumeurs  întra-oculaires  qui  très 
fréquemment  s’extériorisent.  L’atteinte  des  ganglions, 
sans  être  la  règle,  est  assez  fréquente. 

Enfin  presque  toutes  ces  tumeurs  sont  pigmentées,  ce 
qui  du  reste  ajoute  encore  à  leur  gravité.  Quant  à  leur 
accroissement,  il  est  en  général  assez  lent,  mais  il  existe 
parfois  des  poussées  aiguës  qui  peuvent  mettre  en  danger 
l’œil  et  même  la  vie. 

Le  traitement  est  une  question  capitale  ;  si  au  début 
les  opérations  conservatrices  exercées  sont  possibles,  au 
contraire,  à  une  période  avancée,  il  faut  savoir  faire  à 
temps  une  énucléation.  Si  cette  énucléation  n’a  pas  été 
faite  à  temps,  la  récidive  a  presque  toujours  lieu  rapi¬ 
dement,  mais  les  métastases  sont  exceptionnelles.  Quand 
il  existe  des  récidives,  l’'opération  devient  trèsL  difficile. 
La  diathermothérapie  sous  forme  d’électro-coagulation 
pourrait  rendre  des  services. 

Mérigot  de  Treigny. 
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LES  MALADIES 
DE  LA  NUTRITION  EN  1929 

F.  RATHBRY  et  R.  KOURILSKY 

I*rofe6seur  à  la  Faculté  de  Chef  de  clinique  à  Faculté  de 

médecine  de  Paris.  médecine  de  Paris. 

La  revue  générale  sera  consacrée,  cette  année,  au 
diabète  et  aux  syndromes  cliniques  relevant  d’un 
trouble  du  métabolisme  hydrocarboné.  Parmi  les 
travaux  relatifs  à  l’endocrinologie,  nous  n’exposerons 
que  ceux  qui  ont  pour  objet  l’hypophyse  et  l’ovaire, 
car  ces  deux  glandes  sont  celles  qui  ont  retenu  le 
plus  l’attention  des  cliniciens  et  des  expérimen¬ 
tateurs. 

/.  —  LE  DIABÈTE 

Aucun  ouvrage  clinique  d’ensemble  n’a  été  publié 
cette  année  sur  le  diabète,  mais  on  trouvera,  dans  le 
Traité  de  physiologie  normale  et  pathologique  paru 
en  1927,  un  très  bel  article  d’Hédon  qui  constitue 
une  remarquable  mise  au  point  de  nos  comiaissances 
physiologiques  sur  la  .sécrétion  interne  du  pancréas  et 
sur  le  diabète  expérimental, 

Un  grand  nombre  de  travaux  ont  apporté  des 
précisions  importantes  sur  bien  des  points. 

Sur  le  terrain  clinique,  on  s’est  particulièrement 
occupé  chez  les  diabétiques  du  collapsus  cardiaque, 
de  la  tuberculose,  des  associations  endocriniennes, 
notamment  ovariennes  et  thyroïdiennes.  Les  troubles 
ovariens  des  diabétiques,  la  relation  entre  les  sécré¬ 
tions  internes  pancréatique  et  ovarienne  ont  été  par¬ 
ticulièrement  étudiés. 

Dans  l’ordre  thérapeutique,  un  grand  effort  a 
été  fait.  Un  grand  nombre  d’observations  ont  précisé 
l’usage  et  le  mode  d’action  de  la  synthaline,  intro¬ 
duite  en  1926  dans  le  traitement  du  diabète.  Quant 
au  gluklrorment  —  recommandé  parvon  Noorden,  — 
tous  les  travaux  faits  en  Erance  et  à  l’étranger  sont 
d’accord  pour  le  mettre  au  rang  d’xme  préparation 
méthylguanidique  absolument  analogue  —  sinon 
tout  à  fait  identique  —  à  la  synthaline,  dont  aucune 
action  spéciale  ne  la  distingue.  Trois  nouveaux  médi¬ 
caments  ont  été  essayés  chez  les  diabétiques  :  la 
galégine,  la  dihydroxyacétone  —  manufacturée  eu 
Allemagne  sous  le  nom  d’ «  oxanthine  »  —  et  la 
myrtilline.  Les  résultats  obtenus  sont  du  reste  loin 
d’avoir  été  décisifs.  • 

Les  indications  de  l’insuline  ont  été  largement 
étendues  et  débordent  de  loin  le  cadre  du  diabète. 
La  plus  récente  application  en  a  été  faite  à  l’hyper- 
tension  artérielle  et  aux  aortites.  Nous  étudierons 
ces  faits  dans  un  chapitre  spécial. 

La  diététique  du  diabète  n’a  pas  été  modifiée, 
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mais  en  Allemagne'Adlersberg  et  Porgès  ont  défendu 
devant  le  Congrès  de  la  nutrition  tenu  à  Amster¬ 
dam  les  bienfaits  d’un  régime  très  riche  en  hydrates 
de  carbone  et  en  protéines,  mais  très  pauvre  en 
graisses  —  associé  à  l’insuline. 

Les  acquisitions  les  plus  intéressantes  ont  été 
faites  dans  le  domaine  de  la  physio-pathologie  du 
diabète. 

Le  mécanisme  de  la  sécrétion  insulinique  a  été 
minutieusement  étudié  et  a  suscité  une  controversé 
importante  à  la  deuxième  réunion  de  l’Asso¬ 
ciation  des  physiologistes  de  langue  française. 
L’autonomie  de  la  sécrétion  interne  pancréatique, 
sa  parfaite  adaptation  aux  besoins  de  l’organisme 
en  dehors  de  tout  facteur  nerveux  ont  été  démon¬ 
trées  ;  le  rôle  des  capsules  surrénales  dans  la  genèse 
de  l’hyperglycémie  diabétique  reste  encore  discuté. 

Une  autre  série  de  recherches  s’est  orientée 
autour  delà  glycémine.  Lœwi  (de  Graz)  avait  affirmé 
en  1925-1927  l’existence  d’une  sécrétion  interne 
h)q)erglycémiante  d’origine  hépatique,  antago¬ 
niste  de  l’insulhie  :  «  la  glycémine  ».  Ce  fait  était 
important  pour  la  compréhension  du  diabète 
humam  :  la  notion  d’un  facteur  hépatique  fonda¬ 
mental  se  substituait  à  celle  d’un  trouble  pan¬ 
créatique.  De  divers  côtés  on  chercha  à  vérifier  les 
recherches  de  Lœwi  et  l’on  peut  dire,  .à  l’heure 
actuelle,  qu’elles  ne  sont  pas  fondées.  La  question 
de  la  «  glycémine  »  est  donc  réglée  et  jugée  par  la 
négative. 

Enfin,  le  métabolisme  des  sucres  continue  à  faire 
l’objet  de  nombreux  travaux  en  Angleterre  et  en 
Amérique. 

Des  précisions  nouvelles  ont  été  récemment  appor¬ 
tées  sur  le  fonctionnement  musculaire,  et  un  corps 
nouveau,  le  phosphagene,  a  été  découvert.  Il  précé¬ 
derait  la  formation  du  lactacidogène  et  sur  ce 
point  les  constatations  d’Embden  et  de  Meyerhof 
devraient  être  complétées. 

Nous  signalons  ce  fait  qui  peut  devenir  important, 
étant  doimées  les  comiexions  étroites  que  l’o 
connaît  entre  le  métabolisme  du  sucre  et  le  fonction¬ 
nement  du  muscle. 

En  France,  des  recherches  extrêmement  serrées 
ont  été  entreprises  de  divers  côtés  pour  élucider  la 
nature  véritable  du  sucre  sanguin.  La  rémiion  de 
la  Société  de  chimie  biologique  de  Lille,  en  1927, 
a  été  en  grande  partie  consacrée  à  cette  discussion. 
L’mtérêt  s’est  concentré  sur  le  sucre  protéidique, 
dont  on  cherche  à  connaître  la  nature  exacte. 

Toutes  ces  questions  physio-pathologiques,  appa¬ 
remment  assez  éloignées  des  constatations  cliniques, 
méritent,  à  notre  avis,  d’être  abordées  et  exposées 
avec  autant  de  détails  que  les  précédentes.  Il  e.st 
bien  évident  que  les  faits  observés  dans  le  domaine 
du  métabolisme  du  glucose,  ou  de  la  physiologie 
pancréatique,  influencent  directement  notre  con-, 
naissance  du  diabète  humain. 

Telle  est  l’orientation  générale  des  idées  et  des 
recherches  que  nous  allons  maintenant  exposer  en 
détail. 
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I.  —  Étiologie. 

Aucun  fait  saillant  n’est  venu  modifier  les  idées 
acquises  sur  ce  point.  Friedenwald  et  Morrison  (i), 
après  avoir  établi  d’une  imposante  statistique  dans 
les  Etats  de  Philadelphie,  New-York  et  Baltimore, 
confirment  les  données  étiologiques  sur  lesquelles 
insiste  Joslin  en  Amérique  :  la  prédispotion  de  la 
race  israélite,  déjà  notée  par  Boucliardat,  le  rôle 
considérable  de  l’obésité  (chez  68  p.  loo  des  obèses 
on  constate  une  diminution  de  tolérance  vis-à-vis 
des  hydrates  de  carbone),  l'infiuence  de  l’âge  (après 
quarante-cinq  ans  surtout). 

Katsch  (2)  a  repris  en  Allemagne  la  notion  des 
diabètes  secondaires  aux  afiections  cholécystiques, 
très  en  honneur  en  Amérique.  Ea  suite  de  l’évolu¬ 
tion  serait  la  suivante  :  cholécystite  chronique,  insuffi¬ 
sance  pancréatique  légère,  diabète  sucré.  E’auteurse 
fonde  sur  la  fréquence  avec  laquelle  on  rencontre  la 
cholélithiase  chez  les  diabétiques,  lorsqu’on  la  recher¬ 
che  par  la  radiographie  et  par  le  tubage  duodénal. 
Un  traitement  médical  prophylactique  du  diabète 
serait  donc  possible  dans  cette  variété  étiologiquei 

En  France,  des  observations  de  diabète  trauma¬ 
tique  (Rousselier)  ont  été  pubhées.  Mais  l’attention 
s’est  fixée  sur  le  diabète  syphilitique.  Eafourcade,  dans 
sa  thèse  (1927),  a  cherché  à  préciser  l’état  actuel  de 
la  question.  CeUe-ci  a  été  reprise  tout  à  fait  récem¬ 
ment  par  Elmer  et  Kedzierski  (3),  dont  les  conclu¬ 
sions  confirment  l’opinion  maintes  fois  exposée  par 
l'un  d’entre  nous.  Ees  résultats  du  traitement  spéci¬ 
fique  peuvent  avoir  une  valeur  dans  le  diagnostic  du 
diabète  syphilitique,  mais  toute  ime  série  de  condi¬ 
tions  doivent  être  remplies  pour  pouvoir  en  faire 
état  :  1°  il  faut  avoir  constaté  l’existence  conco¬ 
mitante  de  diabète  et  de  syphilis  ;  2“  il  faut  que 
l’amélioration  du  coefficient  d’assimilation  hydro¬ 
carbonée  obtenue  sous  l’influence  du  traitement 
dépasse  largement  celle  que  détermine  à  lui  seul  le 
régime.  Il  faudrait  même,  d’après  les  auteurs  précé¬ 
dents,  que  la  glycémie  soit  revenue  au  taux  normal 
et  que  l’épreuve  de  rh3q)erglycémie  provoquée  par 
l’ingestion  de  50  grammes  de  glucose  ait  repris  son . 
caractère  physiologique,  comme  dans  un  cas  cli¬ 
nique  dont  ils  donnent  la  description.  Cette  condi¬ 
tion  semble  peut-être  excessive. 

II.  —  Étude  clinique  et  biologique  du  diabète 
humain. 

Nous  répartirons  cette  étude  en  trois  chapitres  : 
l’étude  biologique  du  diabète  humain,  celle  des, 
complications  et  des  associations  efidocriniennes. 

A.  Étude  biologique  du  diabète. — Aucun  travail 
d’ensemble  nouveau  n’est  venu  compléter  ce  que 
nous  connaissons  de  l’étude  biologique  du  diabète. 

(1)  Fkiedenwald  et  Morrison,  Arch.  of  int.  Med., 
t.  XI,,  a°  4,  15  octobre  1927. 

(2)  Katsch,  Deutsch.  mcd.  Woch.,  Bd.  1,1V,  n“  36,  7  sep¬ 
tembre  1928. 

(3)  Blmer  et  Kedzerski,  Annales  de  médecine,  1929, 
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Des  précisions  très  fragmentaires  ont  été  apportées 
simplement  sur  certains  points. 

Garnier  et  Chêne  (4),  confirmant  les  faits  déjà 
étudiés  par  l’un  de  nous  avec  Froment,  ont  observé 
des  h5q)erglycémies  sans  glycosurie  chez  des  diabé¬ 
tiques  traités  par  le  régime  et  l’insuline,  ce  qui 
montre  bien  que  le  trouble  fondamental  n’a  pas  été 
réduit. 

Une  intéressante  étude  de  Bufano  (5)  sur  la  lipémie 
du  diabète  grave  précise  que  l’hyperlipémie  constatée 
dans  cette  affection  provient  surtout  d’une  augmen¬ 
tation  du  taux  de  la  cholestérine  libre  et  de  graisses 
neutres.  D’insuline  fait  baisser  la  lipémie,  mais  aux 
dépens  surtout  des  éthers  de  la  cholestérine,  par 
l’intermédiaire  du  foie. 

Signalons  l’accélération  de  la  sédimentation  des 
hématies  obtenue  par  Nitzescu  et  Gavrila  (6)  chez 
les  diabétiques  graves,  réaction  très  peu  mfluencée 
par  l’insuline. 

De  facteur  rénal  dans  le  diabète  a  été  réétudié 
par  Speranza,  sans  aucune  conclusion  nouvelle  ; 
Dœper,  Demaire  et  Ravier  (7)  conseillent  de  manier 
l’insuline  avec  prudence  chez  les  diabétiques  atteints 
de  troubles  rénaux  ;  ils  auraient  observé  un  défaut 
d’élimination  d’insuline  chez  ces  sujets. 

Dabbé  (8)  et  ses  collaborateurs  sont  de  nouveau 
revenus  avec  les  mêmes  conclusions  déjà  coimues 
et  publiées  par  eux  sur  les  troubles  du  métabolisme 
des  protides  et  des  lipides  dans  le  diabète.  . 

Des  seules  données  un  peu  nouvelles  qui  puissent 
être  emegistrées  concernent  le  coma  diabétique. 

B.  Le  coma  diabétique.  — ■  Savy  et  Thiers  (9) 
ont  tenté  de  rattacher  la  pathogénie  du  coma  diabé¬ 
tique  à  celle  du  coma  urémique,  en  se  fondant  sur 
une  observation  au  cours  de  laquelle  ils  auraient 
observé  une  rétention  chlorée  sèche  tissulaire  à 
prédominance  cérébrale  et  une  augmentation  de 
l’urée  dans  la  substance  des  centres  nerveux. 

Ces  faits  sont  à  rapprocher  des  constatations  de 
Blum  (10).  Chez  des  diabétiques  en  état  de  précoma, 
ce  dernier  a  observé  une  relation  entre  l’azotémie  et 
l’appauvrissement  en  chlorure  de  sodium  dû  à 
l’acidose  extrême.  D’urémie  augmentait  lorsque 
l’on  soumettait  les  malades  au  régime  déchloruré 
et  diminuait  dans  le  cas  inverse. 

Cette  azotémie  peut  être  est  consécutive  à  une 
altération  de  la  fonction  rénale  ou  à  un  processus 
hmnoral  et  peut-être  serait-elle  en  rapport  avec  le 

(4)  Garnier  et  Chêne,  Paris  médical,  13  octobre  1928, 
p.  308,  u“  41. 

KjTlS)  Bufano,  Archivio  di  Paiologia  clinica,  t.  VI,  n”  6, 
janvier  1928. 

(6)  Nitzescu,  Gavriea,  C.  R.  Soc.  biol.  t.  XCVIII,  p.  63. 

(7)  Dceper,  Demaire.  Ravier,  Soc.  méd.  des  hâp.,  13  juil¬ 
let  1928. 

~(8)  Dabbé,  Nepveux,  Hiernaux,  Acad,  des  sciences, 
14  mai  et  21  mai  1928. 

(9)  Savy  et  Thiers,  Journ.  de  méd.  de  Lyon,  5  juillet  1928, 
p.  383. 

(10)  Blum,  11“  Réunion  de  l'Association  des  physiologistes 
{Ann.  de  physiol.  et  physico  chimie  biologique,  n»  4,  no¬ 
vembre  1928,  p.  660). 
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rôle  que  joue  l’urée  dans  le  maintien  de  la  tension 
osmotique. 

Le  point  de  pratique  médicale  le  plus  important 
dans  la  question  du  coma  diabétique  consiste  à 
faire  le  diagnostic  entre  le  coma  diabétique  Vrai  et 
le  coma  hypoglycémique.  Ce  sujet  sera  traité  au 
chapitre  Thérapeutique  du  diabète  par  l'insuline. 

On  ne  saurait  trop  insister  sur  la  nécessité  déjà 
signalée  par  nombre  de  cliniciens  et  en  particulier 
par  l’un  d’entre  nous  —  de  surveiller  la  tension 
artérielle  et  le  cœur  des  malades  atteints  de' coma 
diabétique  et  de  donner  à  ces  malades  les  toni¬ 
cardiaques  appropriés,  pour  éviter  le  collapsus  car¬ 
diaque.  Cet  accident  survient  en  effet  au  cours  de  ces 
états  d’acidose  suraiguë,  probablement  à  la  suite 
d’une  inhibition  bulbaire  toïdque  et  d’une  atteinte 
myocardique.  Labbé  et  Boulin  (i)  sont  récemment 
revenus  sur  ces  faits  bien  connus. 

C.  Complications  du  diabète. — La  cataracte. — 
Une  très  bonne  étude  de  Terrien  (2)  a  magistrale¬ 
ment  fixé  le  tableau  clinique  de  la  cataracte  chez  les 
diabétiques.  La  vraie  cataracte  diabétique  se  voit 
chez  l'enfant  et  l’adulte.  C'est  une  cataracte  molle, 
intumescente,  à  développement  rapide,  bilatérale 
et  très  grave.  Elle  accompagne  les  hyperglycémies 
et  les  glycosuries  très  élevées.  Elle  est  due  peut- 
être  à  des  troubles  d’hydratation  simples,  aucune 
altération  histologique  n’étant  perceptible. 

La  cataracte  des  vieillards  diabétiques,  au  con¬ 
traire,  est  en  réalité  une  cataracte  dure,  d’allure 
banale  (par  troubles  de  sécrétion  de  répitliélium 
du  corps  ciliaire). 

L’intervention  chirurgicale  peut  être  suivie  d’hé¬ 
morragies  rétiniennes,  punctiformes,  ou  d’une  hé¬ 
morragie  irienne  éxpulsive  très  grave.  L’infection 
est  également  à  craindre,  car  les  processus  physio¬ 
logiques  sont  altérés  dans  le  diabète  :  l’humeur 
aqueuse  de  seconde  ponction  se  coagule  mal  chez 
le  diabétique.  On  lira  avec  intérêt  ce  travail  dont 
nous  ne  pouvons  donner  qu’un  aperçu  succinct. 

Les  infections  chez  les  diabétiques.  —  On  coimaît 
la  classique  aggravation  du  diabète  sous  l’influence 
des  infections  aiguës.  Elles  déclenchent  une  véri¬ 
table  poussée  évolutive  dont  Labbé  a  donné  conflr- 
mation.  Mais  la  question  quia  visiblement  préoccupé 
les  cliniciens  est  celle  de  la  tuberculose  surajoutée 
au  diabète. 

Le  Noir  (3)  a  présenté  l’observation  d’un  jeune 
homme  de  vingt  ans,  atteint  depuis  1925  de  diabète 
grave,  et  depuis  1926  de  tuberculose  unilatérale. 
Ôn  créa  à  cette  époque  un  pneumothorax  et  l’on 
dut,  par  la  suite,  renforcer  le  traitement  insuli- 
nique.  L’évolution  du  diabète,  après  quelques  inci¬ 
dents  (menace  de  coma), se  régularisa  au  point  que 
la  glycosurie  et  les  corps  acétoniques  furent  réduits. 
Les  bacilles  de  Koch  disparurent  de  l’expectoration. 
Maisilfallut  employer  à  doses subintrantes  degrosses 
quantités  d’insuline. 

(1)  Labbé  et  Boulin,  Presse  médicale,  1928,  p.  257. 

(2)  Terrien,  Paris  médical,  1“'  septembre  1928,  p.  180. 

(3)  lyE  Noir,  Soc.  méd,  des  hôp.f  24  décembre  1928. 


On  peut  donc  associer  le  pneumothorax  artificiel 
et  le  traitement  par  l’insuline  chez  les  diabétiques 
tuberculeux.  Cette  question  préoccupe  tous  les 
cliniciens,  tant  on  était  jusqu’ici]  désarmé  devant 
cette  association,  na  luoercuiose  aggrave  la  marche 
du  diabète  et  la  création  du  pneumothorax  nécessite 
d’autre  part,  en  général,  une  augmentation  des  doses 
d’insuline.  La  règle  à  suivre  n’est  pas  invariable  : 
elle  est  à  décider  pour  chaque  cas.  Nous-mêmes  étu¬ 
dions  actuellement  minutieusement  cette  question, 
rendue  très  complexe  par  la  fréquence  avec  laquelle 
on  rencontre  —  lorsque  l’on  soumet  systématique¬ 
ment  les  diabétiques  à  la  radiographie  thoracique,  — 
des  localisations  presque  d'emblée  bilatérales  chez 
ces  malades. 

Mais,  même  dans  ces  cas,  on  pourrait,  d’après 
Labbé,  Boulin  et  Justin  Besançon  (4),  créer  un 
pneumothorax  bilatéral.  Celui-ci  ne  surajoute  aucun 
élément  d’acidose  gazeuse  à  l’intoxication  acide 
relevant  du  diabète.  Au  contraire,  l’acidose  diminue^ 
mais  il  ne  fautpas  lié,siter,  pour  laréduire,  à  atteindre 
progressivement  de  grosses  doses  quotidiemies 
d’insuline  (80  à  150  unités  suivant  les  cas).  L’effet 
sur  l’état  général  est  bon.  Il  ne  semble  pas  qu’il  y 
ait  à  craindre  de  défaillance  cardiaque.  Cependant 
les  résultats  sont  discutés  :  Courcoux  confirme  l’amé¬ 
lioration  du  diabète  après  l’institution  du  pneumo¬ 
thorax  artificiel  si  le  régime  est  bien  suivi,  tandis 
que  Carnot  a  eu,  dans  un  cas  semblable,  un  résultat 
très  défavorable. 

La  question  doit  donc  être  sérieusement  reprise. 
Mais  il  est  néanmoins  important  de  savoir  que  la 
juxtaposition  des  deux  thérapeutiques  —  insulino¬ 
thérapie  et  collapso thérapie,  uni  ou  bilatérale  —  est 
possible  chez  un  même  malade. 

Il  est  d’autant  plus  nécessaire  d’être  fixé  sur  les 
indications  de  cette  association  thérapeutique,  que  la 
tuberculose  est  devenue  d’une  rare,  fréquence  chez  les 
diabétiques  graves  depuis  que  le  traitement  insuli- 
nique  permet  des  survies  prolongées.  Cette  observa¬ 
tion  a  été  confirmée  récemment  encore  dans  les  dia¬ 
bètes  infantiles  par  Mouriquand,  Bernheim-  et 
M“®  Vincent  (5). 

En  étudiant  systématiquement  la  tuberculose  pul¬ 
monaire  chez  les  diabétiques —  comme  nous  le  faisons 
avec  Boltanski  —  nous  avons  été  frappé  de  l’allure 
extrêmement  insidieuse  de  l’infection  chez  certains 
malades,  et  de  la  diversité  extrême  des  formes  sui¬ 
vant  les  malades.  Chez  tel  sujet  l’infection  tuber¬ 
culose  évolue  avec  une  latence  remarquable,  même 
eu  l’absence  de  toute  collapso th&apie  ;  chez 
d’autres,  l’évolution  est  suraiguë  et  défie  toute  thé¬ 
rapeutique.  L’insuline  ne  paraît  pas  également  bien 
supportée  par  tous  les  tuberculeux. 

D. Diabète  ettroubles  endocriniens  associés. — 
a.  Diabète  et  fonction  ovarienne.  —  Cette  question 
a  intéressé  les  cliniciens  et  les  expérimentateurs  : 
conséquence  indirecte  de  la  découverte  de  la  folli- 

(4)  Labbé,  Boulin,  Justin  Besançon,  Presse  médicale, 
2  février  1929. 

(5)  Mouriquand,  Bernheim  et  MU»  Vincent,  Soc.  méd. 
des  hôp.  de  Lyon,  13  décembre  1927. 
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culîne  Camot,  Terris  et  Caroli  (i)  ont  publié  une  très 
intéressante  observation  d’un  cas  de  diabète  sur¬ 
venu  en  1926  chez  une  femme  de  trente-six  ans, 
aménorrhéique.  Ce  diabète  avait  l’aspect  d’un  diabète 
grave,  mais  présentait  une  allure  évolutive  cyclique, 
et  s’améliorait  aux  époques  menstruelles.  Alors  que 
le  régime  et  le  traitement  insulinique  avaient  été 
impuissants  à  modifier  la  maladie,  les  injections  de 
folliculine  firent  réapparaître  les  règles  et  détermi¬ 
nèrent  la  réduction  presque  complète  du  diabète. 

La  question  se  posait  donc  de  préciser  l’influence 
de  la  fonction  ovariemie  sur  l’évolution  du  diabète 
et  de  rechercher  les  relations  expérimentales  qui 
pouvaient  exister  entre  la  folliculine  et  l’insuline 
vis-à-vis  du  métabolisme  hydrocarboné. 

Chez  les  diabétiques,  Rathery  et  Rudolf  (2)  ont 
pu  confirmer  les  travaux  allemands  de  Vogt,  Fraen- 
kel  :  ils  ont  montré  qu’il  existe  une  hypersensibilité 
à  l’insuline  dans  la  période  qui  précède  les  règles  et 
qui  comprend  les  premiers  joursde  celles-ci.  Or, c’e.st 
précisément  à  ces  époques  du  cycle  menstruel  que 
la  folhculine  existe  au  maximum  dans  le  sang.  I,a 
folliculine  paraît  bien  influencer  chez  certains  sujets 
le  métabolisme  des  hydrates  de  carbone,  mais  il 
s’agit  de  faits  complexes.  Il  paraît  exister  une  dose 
optima  de  folliculine  et  il  semble  qu’un  équilibre 
déterminé  doive  exister  entre  les  deux  hormones. 
I,’étude  expérimentale  a  été  faite  par  Rathery, 
Kourilsky,  Gibert  et  M'*»  Laurent  (3).  Il  a  été 
établi  que  la  folliculine  a  une  action  hyperglycé- 
miante  sur  la  glycémie  à  jeun  ;  mais  l’hyperglycémie 
provoquée  est  exagérée  chez  les  chiennes  soit  dans 
.son  amplitude,  soit  dans  sa  durée  (Rathery,  Kou¬ 
rilsky  et  M"s  Gibert)  (4).  Il  existe  des  variations 
individuelles  incontestables.  L’ovariectomie  modifie 
la  régulation  glycémique  d’une  façon  sensible 
(Rathery,  Kourilsky,  Mi'e  Gibert).  D’autre  part, 
l’ablation  du  pancréas  inverse  le  type  de  la  réaction 
glycémique  à  la  follicuhne  ;  l’animal  réagissant  par 
l’hyperglycémie  réagit  après  l’opération  par  l’hypo¬ 
glycémie  et  vice-versa  (Rathery,  Kourilsky  et 
M‘>e  Laurent). 

L’interaction  entre  les  deux  hormones  démontrée 
chez  l’homme  par  la  clinique  (Vogt)  existe  donc 
expérimentalement.  Mais  il  s’agit  surtout  d’un  équi¬ 
libre  entre  les  deux  hormones. 

Telles  sont  les  données  actuelles  sur  le  problème 
du  diabète  ovarien. 

Un  autre  fait  intéressant  à  rapprocher  des  précé¬ 
dents  est  l’action  de  l’insuline  sur  les  ménorragies 
lorsque  celles-ci  dépendent  d’un  trouble  de  l’ovu¬ 
lation.  L’insuline  rétablit  le  cycle  normal  (Cotte)  (5). 
Nous  avons  pu  nous-mêmes  vérifier  ce  fait  dont  la 
netteté  est  remarquable. 

Il  semble  donc  bien  établi  qu’il  y  a  une  relation 

(1)  Carnot,  Terris  et  Caroli,  Soc.  méd.des  h6p.,iiniai  1928. 

(2)  Rathery  et  Rudolr,  Soc.  méd.  des  hâp.,  n  mai  1928. 

(3)  Rathery,  Kourilsky  et  MH»  Laurent,  C.  R.  Soc. 
biol.,  t.  XCIX,  p.  679. 

(4)  Rathery,  Kourilsky  et  M»»  Gibert,  C.  R.  Soc. 
biol,  t.  XCIX,  p.  667,  529. 

(5)  Cotte,  Soc.  mid.  des  hôp.  de  Lyon,  13  décembre  1927, 
et  Presse  médicale,  ii  février  1928. 
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entre  les  deux  hormones  et  que  l’étude  clinique  des 
fonctions  génitales  chez  les  diabétiques  ne  doit  pas 
être  négligée.  Les  injections  d’insuline  ou  de  folli¬ 
culine  peuvent  les  régulariser.  . 

à.Diabèteet  grossesse. — Leurs  rapports  réciproques 
constituent  un  autre  élément  de  l’étude  de  la  fonc¬ 
tion  ovarienne  chez  les  diabétiques.  Iæ  problème 
a  été  traité  dans  son  ensemble  dans  la  thèse  de 
M'ie  Bach  (6)  (1928),  à  laquelle  on  se  reportera.  On 
connaît  l’influence  aggravante  de  la  grossesse  sur 
le  diabète  et  le  retentissement  du  diabète  sur  la 
gestation  et  le  produit  de  gestation.  Le  traitement 
insulinique  permet  de  faire  face  aux  dangers  que 
courent  la  mère  et  l’enfant.  On  consultera  la  thèse 
de  Wolfi  (7)  pour  connaître  les  variations  gly¬ 
cémiques  aux  différentes  étapes  de  la  vie  génitale 
de  la  femme  (menstruation,  grossesse). 

c.  Diabète  et  fonction  thyroïdienne.  —  L’as¬ 
sociation  DU  DIABÈTE  ET  DE  LA  MALADIE  DÉ 
Basedovv  a  été  très  bien  étudiée  dans  un  impor¬ 
tant  article  de  Joslin  et  Lahey  (8),  qui  décrivent 
75  cas  de  cette  association  morbide.  Dans  la  majo¬ 
rité  des  cas,  c’est  l'hyperthyroïdie  qui  précède  le 
diabète.  La  glycosurie  est  observée  dans  38  p.  100 
des  hyperthyroïdies  primitives,  dans  28  p.  100  des 
adénomes  compliqués  d’hyperthyroïdie. 

Les  auteurs  admettent  que  l’on  peut  parler  de 
diabète  vrai  coexistant  avec  la  maladie  de  Basedow 
lorsque  la  glycémie  dépasse  à  jeun  18^30  p.  i  000. 
Le  trouble  diabétique  dépend  directement  de  la 
fonction  thyroïdienne.  L’extirpation  chirurgicale 
augmente  la  tolérance  mais  ne  détermine  pas  la 
disparition  complète  du  trouble  métabolique. 

Chez  les  diabétiques  proprement  dits,  l’hyperthy¬ 
roïdie  .se  rencontre  assez  rarement  :  chez  0,87  p.  100 
d’entre  eux  on  observe  l’apparition  d’une  maladie 
de  Basedow  typique,  chez  0,57  p.  100  d’un  adénome 
toxique.  La  pathogénie  de  ce  trouble  tl^oïdien 
e.st  discutée  très  complètement. 

Ces  données  .sont  en  partie  confirmées  par  Labbé 
et  Gilbert-Dreyfus  (9)  qui,  chez  une  diabétique  base- 
dowienne,  ont  pu,  par  le  traitement  iodé,  ramener 
à  la  normale  le  métabolisme  basal  et  améliorer  la 
tolérance  hydrocarbonée.  Par  contre,  l’insuline  a 
agi  sur  le  diabète  sans  modifier  la  maladie  de  Basedow. 
L'origine  du  diabète  paraît  donc  bien  être  thy¬ 
roïdienne,  sans  l’être  pourtantexclusivement,  puisque 
la  guérison  de  l’hyperthyroïdie  améliore  incomplète¬ 
ment  l’état  diabétique.  La  question  est  du  reste 
complexe,  et  l’un  de  nous  a  vu  se  développer  un 
diabète  consomptif  typique  après  l’ablation  chirur¬ 
gicale  d’un  goitre  basedowien. 

III _ Thérapeutique  du  diabète. 

A.  La  thérapeutique  endocrinienne  du  diabète. 
—  L’insuline. — Del’insulinenousn’envisageronsdans 

(6)  M»»  Bach,  Th&e  de  Paris,  1928. 

(7)  MBo  WOLFF,  Thèse  de  Paris,  1928. 

(8)  JosLiN  et  Lahey,  Amer.  Joum.  0/  medical  Sciences, 
t.  CLXXVL'n»  I,  juület  1928. 

(9)  Labbé  et  Gilbert-Dreyfus,  Soc.  mid.  des  hôp., 
12  octobre  1928. 
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ce  chapitre,  que  ses  propriétés  thérapeutiques  vis- 
à-vis  des  diabétiques.  Les  résultats  obtenus  dans 
cet  ordre  d’idées  sont  parfaitement  connus  et  les 
observations  publiées  n’ont  rien  apporté  que  de  très 
classique. 

Les  bons  effets  enregistrés  dans  le  traitement 
du  diabète  infantile  (Lereboullet,  Nobécourt)  sont 
confirmés  par  Mouriquand,  Bernheim  et  Puig  (i)  : 
l’insulme  permet  d’instituer  un  régime'  compatible 
avec  un  accroissement  pondéral  normal.  Les  chirur¬ 
giens  sont  revenus  sur  la  nécessité  de  régler  étroite¬ 
ment  le  traitement  insulinique  avant  les  interven¬ 
tions  chirurgicales.  'Un  groupe  de  32,  cas  a  été 
apporté  par  Sauvé  (2),  dans  lesquels  l’infection  post¬ 
opératoire  et  surtout  l'aggravation  de  l'acidose  ont 
pu  être  évitées. 

La  question  de  Vinsulino-résistance  se  trouve 
posée  à  nouveau  par  l’observation  curieuse  d’un 
malade  de  'Védel,  Vidal  et  Chaptal  (3).  Ces  auteurs 
admettent  que  les  diabètes  insulino-résistants  ne 
s’observent  que  parce  que  la  dose  d’insuline  injectée 
est  insuffisante.  (Cette  conclusion  est  trop  absolue, 
car  il  est  des  cas  d’iiisulino-résistance  authentique 
où  les  doseis  employées  étaient  considérables  et  où 
elles  ne  pouvaient  être  augmentées  sans  provoquer 
des  accidents  graves.) 

Leur  malade  reçut  jusqu’à  160  unités  en  vingt- 
quatre  heures.  La  dose  put  être  réduite  à  45  unités, 
ce  qui  prouverait  l’existence  d’une  action  curative 
de  l’insuline.  En  réalité,  la  question  est  très 
obscure  et  n’a  fait  l’objet  d’aucune  mise  au  point 
d’ensemble  nouvelle  depuis  notre  précédente  revue 
générale. 

Des  faits  précis  ont  été  apportés  sur  l’action 
toxique  de  l’insuline,  et  de  curieuses  tentatives  ont 
été  faites  pour  stimuler  la  sécrétion  endogène  d’in¬ 
suline  chez  les  diabétiques. 

Les  effets  toxiques  de  l’Insuline.  —  -Lawrence 
et  Hollins  (4)  ont  observe,  chez  deux  diabétiques 
graves,  ]  des  hématuries  à  la  suite  d’injections 
de  fortes  doses  d’insuline  (120  unités).  Dans  un  cas, 
l’hématurie  apparut  quatre  heures  après  l’injection. 
'I<e  pronostic  est  bénin  et  cette  complication  ne 
nécessite  pas  l’ interruption  du  traitement. 

Les  accidents  hypoglycémiques  dus,  à  l’insuline 
sont  parfois  difficiles  à  distmguer  du  coma  diabé¬ 
tique.  Marcel  Labbé  (5)  a  étudié  ce  point  de  dia¬ 
gnostic  dans  un  article  récent.  Il  n’y  a  pas  dans  le 
coma  hypoglycémique  de  respiration  à  type  Kuss- 
maul.  Le  début  est  brusque,  souvent  procédé  par 
des  troubles  mentaux  (agitation,  délire).  Le  taux  gly¬ 
cémique  auquel  débutent  les  accidents  est  variable 
et  n’est  pas  forcément  très  bas.  Il  n’y  a  ni  glyco¬ 
surie  et  ni  acidose  (contrairement  au  coma  dia¬ 
bétique  vrai). 

(1)  Mouriquand,  Bernheim  et  Puig,  Soc.  méd.  des  h6t>. 
de  Lyon,  26  juin  1928, 

(2)  Sauvé,  Soc.  de  chir.,  31  octobre'  1928. 

(3)  Vedel,  Vidal  et  Chaptal,  Soc.  sc.  méd.  et  biol.  de 
Montpellier,  mai  1928. 

(4)  Lawrence  et  Hollins,  Brit.  med.  Journ.,  n“  3518, 

9  juin  1928. 

(3)  Labbé,  Soc.  méd.  des  hôp.,  16  mars  1928. 


'Wohlwill  (6),  dans  une  intéressante  publication, 
incrimine  dés  troubles  nerveux  à  l’origine  de  ces 
accidents.  Il  a  noté,  chez  deux  malades,  des  signes 
neurologiques  cliniques  (aphasie,  troubles  extra¬ 
pyramidaux).  A  l’autopsie,  il  a  constaté  des  altéra¬ 
tions  portant  sur  les  cellules  ganglionnaires  des 
noyaux  gris  (transformation  œdémateuse)  et  delà  né- 
vroglie  (amiboïdose  de  la  glia)  analogues  à  celles  que 
l’on  trouve  chez  le  lapin  mort  d’hypoglycémie  insu¬ 
linique.  Ces  lésions  seraient  dues  à  une  alcalose 
engendrée  par  l’hypoglycémie. 

L’hypoglycémie  aurait  tendance  à  survenir  très 
facilement  chez  les  diabétiques  traités  par  l’insuline, 
après  un  travail  musculaire  important  (Burger  et 
Kramer)  (7).  Il  faut  donc  tenir  compte  de  cette 
observation  dans  l’horaire  de  l’injection.  L’hypo¬ 
glycémie  se  produirait  d’autant  plus  volontiers, 
que,  chez  le  diabétique,  (Gerl  et  Hoffmann)  (8)  le 
travail  musculaire  peut  à  lui  seul  provoquer  à  la 
longue  une  chute  glycémique  très  intense. 

La  stimulation  endogène  de  la  sécrétion  insuli¬ 
nique  chez  les  diabétiques.  —  Il  s’agit  là  de  faits 
aberrants,  encore  mal  établis,  mais  d’une  observa¬ 
tion  curieuse. 

Fonseca  et  Trincao  (9)  ont  trouvé  que  l’irradiation 
du  pancréas  par  les  rayons  X  détermüie  chez  les 
diabétiques  un  abaissement  de  la  glycémie  et  de  la 
glycosurie  par  régénération  des  îlots  de  Langerhans. 

Signalons  enfin  les  observations  inédites  de 
Mansfield,  reprises  par  Seelig  (10)  ;  celui-ci  ayant 
observé  que  la  ligature  du  canal  de  Sténon  déter- 
rtiine  au  bout  de  plusieurs  jours  une  hypoglycémie 
notable,  aurait  pratiqué  cette  intervention  chez  des 
diabétiques  avec  des  résultats  favorables.  Ce  qui 
,  pourrait  s’expliquer  par  l’existence  d’une  corréla- 
-  tion  fonctionnelle  entre  les  glandes  .salivaires  et  le 
pancréas,  «  glande  salivaire  abdominale  ». 

Il  faut  être  extrêmement  circonspect  dans  l’inter- 
■  prétation  de  faits  semblables. 

B.  Diététique  du  diabète.  — Elle  a  été  discutée 
à  Amsterdam,  au  cours  de  la  huitième  session  de 
l’Association  pour  l’étude  des  maladies  du  tube  di¬ 
gestif  et  de  la  nutrition. 

Après  le  rapport  physio-pathologique  de  Hudig 
sur  le  jeûne,  Strauss  a  préconisé  chez  les  diabétiques 
insulino-résistants  la  cure  de  jeûne,  seule  capable 
d’influencer  la  glycémie.  Mais  la  principale  contri¬ 
bution  diététique  aété  celle  de  Forgés  (ii)  (de'Vieune). 
Avec  Adlersberg  il  a  montré  les  bons  effets  que  l’on 
pouvait  attendre  d’un  régime  pauvre  en  graisses, 
riche  en  hydrates  de  carbone.  Même  chez  les  sujets 
sains,  la  restriction  hydrocarbonée  abaisse  la  tolé¬ 
rance.  Chez  les  diabétiques,  la  présence  d’hydrates 

(6)  Wohlwill,  Klin.  Woch.,  Bd.  VII,  n“  8,  19  février  1928. 

(7)  Burger  et  Kramer,  Klin.  Woch.,  Bd.  VII,  n“  16, 
15  avril  1928. 

(8)  Gerl  et  Hoffmann,  Klin.  Woch.,  Bd.  \’II,  11"  2, 

8  janvier  1928, 

(y)  Fonseca  et  Trincao,  Soc.  biol.,  t.  XCVIII,  p.  1591- 

(10)  Seelig,  Klin.  Woch.,  Bd.  VII,  n“  26,  24  juin  1928. 

(11)  Forgés,  VIII»  Session  de  l’Association  pour  ,’étude 
des  mal.  du  tube  digestif  et  nutrition,  Amsterdam,  12-14  sep¬ 
tembre  1928  (in  Arch.  app.  digestif,  décembre  1928,  ,p.  1138 
et  Klin.  Woch.,  Bd.  VI,  n»  50,  lo  décembre  1927). 
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de  cairlxsne  stimule  Jeçaneréas.  Mieux  vaut  prescrire 
vm  régime  riche  en  iiydrocarbonés,  quitte  à  ânjecter 
;des  doses  considérables  rdSnsvüme  .pour  maîtriser 
rh3^erglycénme  et  la  glycosurie  consécutives,  he 
réginae  comporte  tme  quantité  notable  de  pro- 
■léines  qui,  d’après  Forgés,  ne  sont  pas  préjudiciables 
au  diabétique,  et  orne  absence  presque  complète  de 
-graisses.  H  est  vrai  que  MiiikoTCsM,  à  la  même 
session,  ±Lt  observer  â  Forgés  que  l’amélioration 
obtenue  chez  ses  malades  était  moins  due  au  régime 
qu’aux  doses  élevées  d’insidine  qu’ils  recevaient, 
ies  observations  de  Forgés  sont  néanmoins  très 
intéressantes  :  elles  ne  font  que  confirmer  le  rôle 
néfaste  des  graisses  dans  le  diabète  consomptif, 
et  l’aggravation  qui  .résulte  d’unere  striction  hydrp-- 
carbonée  trop  forte  et  trop  prolongée,  faits  clas 
siques  et  bien  connus  en  France,  sur  lesquels 
nous  avons  insisté  avec  Desgrez  et  Bierry. 

B.iététique  substitutive.  —  Nous  rangeons  sous 
ce  titre  les  tentatives  qui  ont  étéfaitespour  remplacer, 
dans  l’alimentation  des  diabétiques,  certains  prin¬ 
cipes  {graisses  ou  hydrates  de  carbone)  par  des  pro¬ 
duits  syntliétiques  mieux  assimilés  que  les  substances 
alimentaires  habituelles. 

Renouvelant  dans  un  autre  sens  1’  «  intarvin  » 
dei924,  Uhimann  (i),autilisé  une  graisse enC^—C^^ 
(ne  donnant  pas  naissance  aux  corps  acétoniques) 
qu’il  appelle  le  diafett.  De  bous  résultats  en  ont  été 
obtenus  chez  les  malades. 

Plus  important  est  l’essai  fait  avec  la  dihydvo- 
xyacéione,  ^(coiinue  en  Allemagne  sous  le  nom 
d’  «  oxauthine  »)  pour  remplacer  les  hydrates  de 
carbone  de  la  ration. 

La  dihydroxyacétone  est  un  triose  tanlomère 
de  l’aldéhyde  glycérique  (OTOH— CO— CH^OH) .  RUe 
constituerait  une  étape  intermédiaire  dans  la  désinté¬ 
gration  du  glucose.  Elle  serait  brûlée  dans  l'orga¬ 
nisme  avec  ime  vitesse  plus  grande  que  le  glucose 
[Cathcart  et  Markowitz  (a)  ;  Himwich,  Rose  et 
Maler  (3)],  ce  qui  justifie  la  suggestion  de  Eischer 
de  l’appliquer  au  traitement  du  diabète. 

Au  Canada,  en  Allemagne  et  en  Amérique,  des 
essais  cliniques  ont  été  faits  avec  des  succès  divers. 
Rathery,  Rudolf  et  Devina  (4),  en  France,  n’ont 
pas  obtenu  avec  la  dihydroxyacétone,  l’amélioration 
constatée  par  les  auteurs  étrangers.  Chez  la  plupart 
des  malades,  glycémie  et  glycosurie  augmentèrent 
et  furent  plus  intenses  même  qu’après  Fingestion 
de  glucose.  La  dihydroxyacétone  serait  plutôt 
mohis  bien  assimilée  que  le  glucose  et  se  comporte 
comme  les  autres  sucres  en  général.  Cette  cons¬ 
tatation  est  contraire  aux  résultats  de  Rabino- 
vitch(ig25),  Mason  (1926),  de  Rabinovitch  etKer- 
mack  chez  les  diabétiques. 

l,es  résultats  de  Rathery  et  de  ses  collaborateurs 

(1)  untMANN,  Deulsch.  Arch.  f.  Klin.  Med.,  Bd  CDXVI, 
n“  3,  et  4  octobre  1928. 

(2)  CAïSCAïn:  et  MAïsKowrrz,  Journ.  of  PhysM.,  1927, 

t.  DXXXIII,  p.  309.  - 

(3)  HÏMWIÜH,  ROSï;  et  Malxr,  Prov.  Sw.  exp.  Btôl.  and 
Med.,  t.  XXIV,  ïgse.  p.  238; 

■  (4)  RATHESY,  RUDOLF-  et  *1“»^  ïi'EVHfA,  'Sot, .  md.  J0p., 
30  novembre  p.i758. 
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viennent  d'’être  confirmés  pat  Mc  -CSéllafi,  ÎBiasott* 
et  Hannon  (5),  qui  ont  publié  une  "étude  bidlo)^que 
extrêmement  approfondie  iaite  chez  l’hommç  nor¬ 
mal  et  diabétique.  Se  foridant  -sut  le  tëstiït^  Ses 
quotients  respiratoires,  de  la  calorimétrie  Cfinique, 
de  la  glycémie,  du  dosage  de  la  dihydroxyacétone 
•dans  le  sang  et  l’urine,  ces  auteuts  montrent  que  la 
dihydroxyacétone  est  à  peine  mieux  assimilée  que 
le  glucose.  H  n’existe  pas  de  preuve  âSipnie,  diseüt^ls, 
que  cette  substance  soit  un  produit  ‘iittermMiaire 
dans  le  métabolisme  du  glucose. 

La  préparation  même  de  ce  coqps  est  difficile, 
car  il  se  condense  et  se  polymérise  spontan  émeut 
■à  l’air  (Levene  et  Walti). 

Il  faut  donc  reviser  les  observations  expérimen¬ 
tales  qui  ont  conduit  à  préconiser  la  dihydroxyacé¬ 
tone  dans  le  traitement  du  diabète.  Ün  des  pomts 
fondamentaux  de  ces  recherches  avait  été  la  démons¬ 
tration  faîte  chez  l’animal  (Campbell  et  Hephutn 
Hewitt  et  Reeves  ;  Eeiiuack,  Lambie  et  Slater) 
que  l’mjection  de  dihydroxyacétone  supprimait 
aussi  vite  que  i’injection  de  glucose,  les  convulsions 
hypoglycémiques  dues  à  l’insuline. 

Or,  ce  fait  même  n’a  pu  être  retrouvé  par  Mar¬ 
kowitz  et  Campbell  chez  les  cliiens  liépatectomisés 
en  proie  aux  grands  accidents  d’hypoglycémie. 
Feut-être  cet  échec  s’explique-t-il  si,  comme  le 
soutiennent  Campbell  et  Markowitz,  la  transfor¬ 
mation  de  la  dihydroxyacétone  eu  glucose  se  fait 
à  l’intérieur  du  foie.  Mais  Levène  et  Blanco  (d)  on: 
montré  récemment  que,  chez  l’animal  normal, 
l'hypoglycéinie  insulinique  ne  disparaît  que  tempo¬ 
rairement  sous  l’influence  de  l’injection  de  dihydtoxy- 
acétone. 

Donc,  ici  encore,  l’application  à  la  clinique  des 
faits  expérimentaux  fut  trop  hâtive  et  Von  ne  peut 
actuellement  compter  sur  la  dihydroxyacétone  même  à 
titre  facteur  simplement  adjuvant  dans  le  traitement 
du  diabète.  De  nouvelles  observations  cliniques  sont 
nécessaires. 

C.  Thérapeutique  chimiquedndiabète. — L’heure 
est  actuellement  à  l’étude  de  l’action  hypoglycé-, 
miante  des  guanidines  et  à  leur  -application  à  la 
thérapeutique  du  diabète.  Tout  l’intérêt  s’est 
concentré  cette  année  sur  trois  de  ces  substances  : 
la  synthaline,  le  glukhorment  et,  dernière  venue, 
la  galégine  ;  une  nouvelle  médication  a  pourtant 
fait  son  apparition,  en  dehors  du  groupe  des  gua¬ 
nidines  :  la  mÿrtilline. 

La  synthaline  est  largement  utilisée  à  l’étranger, 
et  notamment  en  '  Allemagne,  dans  le  traitement 
du  diabète.  Des  observations  récentes  {Gavrilâ  (7), 
Ringer,  Biioon,  Harris  et  Landy  (8)]  confirment 
la  valeur  de  cette  médication  qui  serait  un  adju¬ 
vant  efficace  de  l’insuline.  Ils  admettent  néan¬ 
moins  l’existence  d’accidents  toxiques  que  Frank, 

(5)  Mc  Clellan,  Biasotti  et  HAt®roNj  Journ.  of  Biol. 
Chem.,  août  1928,  vol.  i;XXVIII,.n»  3<  P- 

(.Q.LEVENEst  Blanco,  Jxmrn.  of'Riol.  Chem.,  vol.  LXXIX, 
octobre  1928,  p.  657. 

(y)  QAVRmAi, -Arcb^iapp,  digestif j.ngaS-,  ag3. 

(8)  Ringer,  Bu,oon,  Harris  et  Landy,  Axcht  of'  inti. 
Med.,  t.  XLI,  H®  4i  «'«fi  rS«*- 
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Nothmann  et  Wagner  (i)  pensent  pouvoir  éviter 
avec  un  nouveau  dérivé  guanidinique  contenant 
douze  radicaux  méthyle  (la  dodécaméthylène-gua- 
nidine  ou  synthaline  B). 

Nous  devons  dire  que,  d'après  nos  observations 
personnelles,  la  synthaline  doit  être  maniée  en  réalité 
avec  une  grande  prudence,  car  elle  est  loin  d’être 
dénuée  d’inconvénients.  L’avenir  dira  sa  valeur 
réelle  dans  le  traitement  du  diabète  ;  on  ne  saurait 
actuellement,  en  tous  les  cas,  préconiser  cette 
substance  comme  un  mode  de  traitement  courant 
chez  les  diabétiques. 

Ses  effets  expérimentaux  sont  au  contraire  très 
intéressants  à  étudier  et  ont  un  gros  intérêt  physio¬ 
logique  et  chimique.  On  en  trouvera  l’exposé  au 
chapitre  Physio-pathologie. 

Le  glukhorment  a  été  prôné  par  von  Noorden  et 
donné  par  lui  comme  im  produit  spécial  obtenu 
directement  du  pancréas.  Dès  la  parution  de  ce 
nouveau  médicament, 'des  controverses  s’élevèrent 
en  Allemagne  même,  puis  dans  les  autres  pays 
étrangers,  sur  la  nature  du  glukhorment.  La  «  querelle 
du  glukliorment  »  est  aujourd’hui  réglée  ;  ce  produit 
est- très  analogue,  -sinon  absolument  identique,  à  la 
synthaline. 

Tous  les  faits  concordent  :  les  résultats  théra¬ 
peutiques  d’abord.  Rathery  et  Mollaret  (2)  ont 
obtenu  dans  les  diabètes  consomptifs  légers  les 
mêmes  résultats  qu’avec  la  synthaline  et  concluent 
qu’en  aucun  cas  le  glukhorment  ne  saurait  remplacer 
l’insuline-;  Morais  David  et  C.  Trincao  (3),  Labbé  et 
Nepveux  (4),  Gavrila  et  Caba  arrivent  à  la  même 
conclusion. 

D’autre  part,  l’étude  biologique  et  cliimique  du 
glukhorment  montre  sa  quasi-identité  avec  la  syn¬ 
thaline.  Tout  récemment  encore  Bischoff,  Bla- 
therwick  et  Sha3nm  (5)  ont  démontré  que  les  cliloro- 
platinates,  chloro-aurates  et  chloro-picrates  obtenus 
avec  ces  deux  substances  avaient  le  même  point  de 
fusion. 

Le  dernier  mot  thérapeutique  et  biologique  doit 
donc  rester  à  la  synthaline.  On  trouvera  dans  un 
article  de  Schwab  (6)  paru  ici  môme  un  exposé  de  la 
discussion. 

Le  sulfate  de  gaUgine  a  été  isolé  en  1914  par  Tanret 
des  graines  et  des  fleurs  du  Galega  officinalis. 
Tanret  montra  qu’il  s’agit  d’une  iso-amylène- 
guanidine.  Il  fut  démontré  que  ce  produit  avait, 
chez  le  lapin,  un  effet  hypoglycémiant  intense, 
quoique  non  rigoureusement  constant.  MuUer  et 
Reinwein  reprirent  ces  essais  et  en  firent  l’appli¬ 
cation  au  traitement  du  diabète.  Tanret  et  Simou- 

(1)  Frank,  Nothmann  et  Wagner,  Alin.  Woch.,  Bd  VII, 
n»  42,  14  octobre  1892,  p.  1997. 

(2)  Rathery  et  Mollaret,  Soc.  méd.  hâp.,  3  février  1928, 

(3)  Trincao,  C.  R,  Soc.  biol.,  t.  XCVIII,  n»  8,  p.  1602. 

(4)  Labbé  et  Nepveox,  Presse  médicale,  1928  (2"  sein.), 
p.  913- 

(5)  Bischoef,  Blatherwick  et  Shayun,  Jour»,  of  Biol. 
Chem.,  1928,  t.  LXXVII,  n°  2,  p.  466-471. 

(6)  Schwab,  Paris  médical,  n“  8.  25  février  1928,  p.  186. 


net  (7),  tout  en  retrouvant  chez  le  chien,  chez 
l’homme  sain  et  chez  l’animal  dépaucréaté,  une 
influence  hypoglycémiante  indéniable,  ont  eu  dans  ces 
recherches  des  résultats  moins  appréciables  que  ceux 
des  auteurs  allemands.  Rathery  et  Levina  (8), 
chez  les  diabétiques,  ont  obtenu  une  baisse  de  la 
glycémie  et  de  la  glycosurie,  mais  inconstamment. 
Il  s’agit  d'un  médicament  difficile  à  manier,  mais 
d’un  réel  intérêt.  Une  mise  au  point  est  nécessaire; 
avant  qu’elle  ne  soit  faite,  la  galéginene  saurait 
entrer  dans  le  traitement  courant  du  diabète. 

Signalons,  avant  de  quitter  le  chapitre  des  guani¬ 
dines,  l’article  d’ensemble  de  Schwab  (9)  sur  «  les 
substances  hypoglycémiantes  du  groupe  des  gua¬ 
nidines  »,  qui  contient  une  boime  bibliographie  et 
les  théories  pathogéniques  proposées  pour  expliquer 
l’action  de  ces  corps. 

La  myrtilline,  que  Mark  et  Wagner  puis  Allen  firent 
coimaîtreen  1925-1927,  est  un  glucoside  retiré  des 
feuilles  de  myrtille.  Allen  obtint  des  résultats  remar¬ 
quables  chez  le  chien  dépancréaté  et  cJiez  les  diabé¬ 
tiques.  Il  faut  donner  cette  substance,  qui  se  pré¬ 
sente  sous  la  forme  d’une  poudre  brunâtre,  à  dose  de 

I  gramme  par  jour.  Rathery  et  M^i®  Levina  (10)  eu 
ont  fait  l’essai  chez  les  diabétiques  et  en  ont  obtenu 
d’incontestables  effets.  Cependant,  certains  malades 
sont  réfractaires. 

ici  encore,  de  nouvelles  constatations  s’imposent, 
mais  ce  produit  est  intéressant  et  semble  peu  toxique. 

IV.  —  Physio-pathologie  du  diabète. 

Nous  étudierons  successivement  :  1°  l’étude  bio¬ 
logique  du  métabolisme  hydrocarboné  ;  2®  sa  ré¬ 
gulation  endocriniemie  ;  3°  l’influence  de  l’insuline 
et  des  substances  actives,  telles  que  la  synthaline, 
sur  ce  métabolisme. 

La  plupart  des  travaux  étudiés  ici  sont  d’ordre 
expérimental.  Tls  concernent  l’animal  normal  ou 
dépancréaté.  Nous  avons  choisi  ceux  d’entre  eux 
dont  la  connaissance  nous  a  paru  importante  pour 
la  compréhension  du  diabète  humain. 

A.  Étude  biologique  du  métabolisme  hydro¬ 
carboné.  —  a.  Le  sucre  du  sang.  —  Méthodes  de 
DOSAGE.  —  En  France  et  en  Amérique,  d’impor¬ 
tantes  études  ont  été  consacrées  à  ce  point  capital. 

II  faut  lire  le  remarquable  rapport  de  Baudouin  (ii) 
présenté  à  la  Réunion  de  chimie  biologique  de 
Lüle,  et  intitulé  le  «  Dosage  des  matières  réductrices 
du  sang  ».  Il  donne  une  méthode  de  dosage  pré¬ 
cise,  minutieuse,  dont  nous  pouvons  dire,  d’après 
l’emploi  personnel  que  nous  en  faisons,  qu’elle 
rendra  de  grands  services.  C’est  une  semi-micro - 
méthode.  La  classique  méthode  de  Bertrand  a 

(7)  Simonnet  et  Tanret,  Bull.  Soc.  chimie  biologique, 
t.  X,  juin  1928;  n®  6,  p.  796. 

(8)  Rathery  et  Levina,  Soc.  méd.  des  hôp.,  30  no¬ 
vembre  1928,  p.  1758. 

(9)  Schwab,  Paris  médical,  14  juillet  1928,  p.  42,  n®  28. 

(10)  Rathery  et  M*'®  Levina,  Soc.  méd.  des  hôp.,  30  no¬ 
vembre  1928, 

(11)  Baudouin,  Bull.  Soc.  chimie  biol.,  septembre-octobre 
1928,  p.  977. 
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été  adaptée  par  Humbert  (i)  aux  dosages  sur  de 
petites  quantité  de  sang. 

En  Amérique,  Van  Styke  et  Hawkins  (2)  décrivent 
une  métliode  gazoçiétrique.  et  Eolin  vme  nouvelle 
méthode  colorimétrique  basée  sur  koxydation  du 
ferricyamure  de  potassium  en  solution  alcaline. 

Ea  méthode  de  fermentatipn.  par  la  levure  a 
été-  étudiée  par  Somogyi  (3)  qui  montre  que  la 
levure  peut  adsorber  le  glucose  en  un  temps  très 
court.  Seulsles  sucres  fermentescibles  sont  entraînés. 
Raymond  et  Blanco  (4)  ont  confirmé  ces  faits  et 
décrit  rme  méthode  très  simple.  Bierry  a  mis  au 
point  une  série  de  microméthodes  précises  destinées 
à  la  mesure  du  sucre  libre,  du  sucre  prpt^idique  et  du 
glycogène. 

Ea  nature  du  sucre  du  sang  a  fait  l'objet  de  contro¬ 
verses  serrées. 

Ea  nature  des  corps  réducteurs  que  Bon  dose  sous 
le  nom  de  «  sucre  libre  »  et  de  «  sucre  protéidique  >> 
a  été.  mise  en  discussion. 

Eorsque  l’on  dose  le  sucre  libre,  on  doserait  eii 
même  tenjps,  d’après  Bigwood  et  Wuillot  (5), 
Bontés  et  Thivolle  (6),  d’autres  corps  réducteurs 
que  le -glucose.  Ee  glucide  ainsi  dos, é  présente  les 
caractères  d'un  éther  du  glucose  vpisin  du  lactaci- 
dogène  (acide  hexose  diphosphorique  :  Bontés 
et  Thivolle). 

Le  gljicose  ne  serait  donc  pas  la  seule,  substance 
ternaire  réductrice  existant  ,  dans  lé  sang.  Bplin  et 
Svedberg  ont  même  prétendu  qu’il  existait  à  côté 
de  lui  un  autre  sucre,  mais  Somogyi  et  Eramer, 
Bi^^jct.  ont  tout  répemm.ent  éjab^.,  qn’h  n’y  avait' 
pas,  d,i^s  le's,a!ng  d’ajitfe  sucre,  fe,ri^e,n.tespible  quç 
le  gjuqose. 

i^  sucre.prot^éidique  —  celui  qiae  l’oi^,cjl)tjpjt.t, agrès 
hydrolyse  des  protéines  du  plasma,  —  éjfpdjé  depuis 
lon^emps  par  Bierry,  a  fait  naîj;pe  de  gfgndes  dis- 
cuasioqs-  Ce  serait,  pour  BrocqrRoqçspii,  Gra- 
ze\5^a  et,  Roussel  (7),  um  suçïp  vpisig.de^’ifOhinHoije. 
Pour  Bjg^ood  et  Wujll ot,-(8),  la,  sttbstag-ce,  réductrice 
obtenue  après  ,  hytolysp  4?®  pas 

fermeutesçijjle  par  la.  levure.  ~ 

l^ais  Bierry  (9)  ayan.t  repi:|s  l’étadç.  dg  sucre 
prqté.idiflhe  sur.  le  sang  total  du  clrpva;|,, à. l’aide  des 
réaptjqns  dç^  fermentation  ef;  dea.oaa-l^pnes,  montre 
qu’ij.  .s,’agi(;  bien,  cpmtne  il  l’a-yaitito.gjpurs  affirmé, 
d'.uge  substance  du  groupe ,  4es,  siicrps.  Ce  sucre 

(i)  Humbert,  Joujn.  physiol.,etpathol,  gp^ér(il.e,  t.  XXVI, 
n»i,p.’37i, . .  ■  ■■  ■ 

(3)  VanSlyke  et  Hawkins,  Journ.  Biol.  Chem.,  t.  I,XXIX, 
n»  à;  octobre  1928, 'p.  73g; 

(3)  Somogyi,  Journ.  Biol.  Chem.,  1927,  t.  I,XXV,  p.  33. 

(4l  UAyMONO  et  BeauCP,  Jomh,  B4pl.,Cfiçt^  t.  I,XXIXj 
n»  ,2,  octobre  1928,  p.  Ojzg. 

(5)  Bigwô'od  et  'WoiLLPT,,  Annales  de  physiologie  et 
physicdc'himie  biologique,  t.  IV,  n»  4,  p.^  723.  ' 

(6)  Font^  et,  Thivolle,  C.  B.  Soc.  ’biol.,'  t.  XCVXII^ 
n»  Ï4,  p.  1218.  ' 

(7)  Brocq  Rousseu,  Gruzevvska,  Roussel,  Annales 
de  Physiologie  et  physico-chimie,  t.  IV,  n“,4.'p.'  728. 

(8) '  Bioworio  et'  V^uiLLOT,"  Annales'  dé  physiologie  el 
physico  chimie  biologique,  t.  IV,  n"  4,  p.  727. 

(■g)  Bierry,  C.  B.  S'éc'.  Wo'/.',  t.'StCVffI,  fj.'  431,  n,'’  6,  et 
Bull.  Soc.  chim.  biol.,  t.  X,  n»  6,  p.  769,  juin  1928.'  '  ' 
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est,  pour  la  plus  grande  part,  constitué  par  du 
glucose  et  peut-être  aussi,  '  pour  un  dixième, .  de 
glucosamine,  qui  est  une  aminohexose.  D’autre  part, 
en  opérant  sur  les  protides  isolées-  directement  du 
plasma,  il  a  pu  (10)  confirmer  les  travaux  de  Dische 
Zacharias  e't  établir  que  la  mannose  d  fait  également 
partie  des  glucides  liés  aux  protéides  du  sang. 

Everett  et  Sheppard  (ii)  oiit,  de  leur  côté,  donné 
confirmation  des  travaux  de  Bierry. 

b.  Le  glycogène  et  les  produits  de  désintégration 
du  glucose.  —  Ea  question  a  été  abordée  dans  son 
ensemble  par  Bischler  à  la  huitième  Session  des 
maladies  dü  tube  digestif  et  de  la  nutrition  à  Amster¬ 
dam. 

Ees  hydrates  de  carbone,  indépendamment  de  leur 
caractère  nutritif,  ont  im  effet  physico-chimique 
sur  le  métabolisme.  Cet  effet  chimique  n’est  pas 
dû  au  glucose,  mais  à  certains  de  ses  produits  de 
dégradation,  en  particulier,  pour  Biscliler,  au  méthyl- 
glyoxal  et  à  la  dihydroxy acétone. 

Mouriquand  et  Eeulier  (12),  étudiant  le  métabo¬ 
lisme  dos  glucides  à  l’état  normal  et  au  cours  du 
jeûne,  (distinguent  un  glycogène  statique  qui  reste 
dans  la  cejlule  et  un  glycogène  dynamique  à  pouvoir 
cétolytique,  hypothèse  non  partagée  par  Bierry  {13). 

©.ésintégration  du  glucose  dans  le  sang.  —  Ea 
glycolyse.  —  Cette  question  très  controversée  a  été 
de  nouveau  étudiée  par  Turgatti,  qui-  confirme  que 
le  plasma  diabétique  glycolyse  moins  que  le  plasma 
normal.;  par  Paul- et  Wright,  Herr  et  Paul  (14),  qui 
confirment  l’apparition  après  la  glycolyse  de  sub¬ 
stances  rotatoires  gauches,  isolàbles  par  ultra¬ 
filtration,  qui  ne  sont  autres  que  des  sels  d’acide 
lactique  d  ;  par  Barron  etHarrop  (15),  qui,  en  dosant 
l’aci^  lactique  produit,  étudient  quantitativement 
la  glycolyse  à  l'aide  du  quotient  glycolytique  (rapport 
de  l’acide  lactique  formé  au  glucose  dégradé)  et 
constatent,  que  le  bleu  jie  méthylène  accélère  la 
disparition  du  sucre  pendant  la  glycolyse,  en  agis¬ 
sant  par  catalyse.  Toutefois,  la  difficulté  d’obtenir 
des  dosages  exacts  d’acide  lactique  obligera  à 
une.  révision  ultérieure  de  ces  résultats  avec  des 
méthodes  plus  précises. 

Désiutégraiion  du  glucose  dans  le  foie  et  dans- 
le  muscle.  —  Le  phosphagène.  — '  Nombre  de 
travaux  sont  consacrés  à  ces  questions  essentielles 
du  métabolisme  hydrocarboné.  Beaucoup  d’auteurs 
étudient  in.  vitro  la  transformation  du  glucose  en 
présence  de  tissu  hépatique  et  musculaire  (Tœnnis- 
sen  et  Bischer,  Ariyama)  ou  la.  glycogénolyse 
mortetfi  dans  les  deux  parenchymes  (Simpson  et 
Mac  Eeod). 

(10)  Bierry,  C.  R.  Soc.  biol,,  t.  XCIX,  p.  1837. 

(11)  EVERETTet Sheppard,  Journ.  of  Biol.  Chein.,  t.  LXXX, 
novembre  1928,  p.  253. 

(12)  MoûiuQUAife  et  Leulier,  C.  R.  Soq.  biol.,  t.  XC,VIII, 
II»  13,"?.  tlio.'  '  ' 

(13)  Bierry,  C.  R.  Soc.  biol.,  t.  XCVIII,  n“  16,  p.  1387. 

(14)  'Wright, .Herr,  et  .Paul,'. /oftrn,  of  Biolj  Chem.,  dé¬ 
cembre  1928,  t.'  LXXX,  U»  2,  p.  570.  .  -  -  ï  ■ 

(15)  Barron  et;  Harro'p,  Journ,  of  Biol.  Chem.,  sep¬ 
tembre  1928,  t.  i,x'Àix,  n»  i,  p.”64.  ■ 
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La  constatation  la  plus  intéressante  a  été  faite  par 
P.  Eggleion  et  G. -P.  Eggleion  (i)  sur  le  muscle.  Ils 
ont  découvert  un  nouveau  corps  issu  de  la  désinté¬ 
gration  des  glucides  dans  le  muscle  :  le  phosplm^ne. 
Ce  pliospliagène  est  un  dérivé  organique  ph<*plio- 
rique  de  nature  liexosepkdspliorique,  mais  différent 
du  lactacidogène  d'Embden.  Ce  corps  est  hydrolysé 
rapidement  en  solution  acide  et  donne  du  phosphate 
inorganique.  Il  disparaît  pendant  l'exercice  muscu¬ 
laire  et  aurait  une  importance  très  spéciale  dans  la 
physiologie  du  muscle.  Dans  un  récent  mémoire, 
les  auteurs  apportent  de  nouvelles  i^récisions  : 
1°  les  muscles  capables  d'un  débit  énergétique  rapide 
sont  beaucoup  plus  riches  en  phosphagèite  que  les 
autres;  20  la  vitesse  de  disparition  du  phosphagène 
dans  un  muscle  au  repos,  placé  dans  des  conditions 
d’anaérobiose  stricte,  n’est  pas  en  relation  directe 
avec  l’acide  lactique  ;  3°  la  désintégration  du  phos¬ 
phagène  après  contracture  musculaire  déterinme  la 
libération  de  créatine  libre  en  quantité  presque  égale 
au  phosphagène  disparu  ;  4“  la  synthèse  du  phos¬ 
phagène  dans  un  muscle  fatigué  mis  au  repos  est 
très  rapide  mais  ne  peut  avoir  lieu  qu’en  présence 
d'oxygène  ;  5°  le  phosphagène  détruit  par  le  muscle 
se  retrouve  partie  à  l’état  de  phosphate  inorganique, 
partie  à  l’état'  d’un  éther  organique  de  l’acide 
phosphorique  identique  au  lactacidogène.  Il  y  a  là 
un  ensemble  de  constatations  qui  méritent  d’être 
suivies  de  près,  étant  domié  le  retentissement  sur 
la  pathogénie  du  diabète  que  provoquèrent  les  re- 
<dierches  d'Embden  et  Meyerhof  sur  la  désmtégration 
musculaire  du  glucose.  Les  données  de  ces  auteurs 
devraient  être  complétées  par  la  notion  de  phospha¬ 
gène  si  celle-ci  se  confirmait. 

c.  Le  métabolisme  du  glucose  et  les  sels  miné¬ 
raux.  —  Le  phosphore.  —  Florence,  Enselnie  et 
Tsen  Zola  (2)  ont  repris  l’étude  des  diverses  formes 
du  phosphore  dans  l’organisme  diabétique.  Contrai- 
xement  aux  résultats  antérieurs  de  Wiggleswortli, 
Swood,  Smith  et  Winter,  HaiTop  et  Benedict,  ils 
trouvent  une  dimüiution  du  phosphore  salin  du 
plasma  et  une  augmentation  considérable  du 
phosphore  éthérifié  dans  le  sang  des  diabétiques, 
modifications  observées  également  par  Kerr  après 
la  pancréatectomie,  Burge  et  Ester  (3)  montrent, 
d’autre  part,  que  le  phosphate  bipotassique  accélérait 
considérablement  l’utilisatioa  des  sucres. 

Le  calcium  serait,  pour  ICauffmann-Cosla  (4), 
un  facteur  indispensable  à  l’ojg^dation  des  sucres 
dans  l’organisme.  Lorsqu’on  fait  ingérer  du  glucose, 
on  déclenche  une  mobilisation  calcique  qui  est 
directement  proportionnelle  à  la  quantité  de  glucose 
rgérée  et  oxydée. 

Le  magnésium  (Burge  et  Ester)  exerce  un  ralen-  ■ 
tiseement  sur  l’oxydation  normale  du  glucose. 

<i)  P.  BcOLBroN  et  P,-Gi  Sgglexon,  0/  Physiol., 

vol.  Lxni,  p.  155,  192^;  Ibid.,  vol.  LXV,  11“  i,  p.  15,  1928. 

(2)  Florence,  Ensêlmë,  TsEn  Zola,  Suit.  Soc.  chimie 
biol.,  mal  rgaS,  u»  5,  p. 

,  (3)  Burge  et  Ester,  Amer.  Jeun,  of  Physiol.,  t.  LXXXV, 
n»  I,  p.  10%. 

(4)  KAUEEMASN-CôSLA.  fijtW.  Soc.Mmie  ilM.,  mars  ï92;8, 
II»  3.  p.  39r. 


d.  Le  métabolisme  des  sucres  autres  que  le  glucose. 
—  Citons  un  remarquable  iravail  de  Watkius  (5) 
sur  le  métabolisme  du  lactose  chez  la  femme,  les 
travaux  de  Blanco  sur  le  galactose  et  le  xjdo.se,  les 
recherches  de  Corley  sur  le  lévulose,  et  le  travail 
français  de  Porcher,  Auger  et  Brigaùdo  qui 

montre  que  difl:érents  sucres  introduits  ■  par  voie 
parentérale  peuvent  être  utilisés  ;  la  glycolyse 
sanguine  interviendrait  dans  la  trarnsforination  et 
rutilisatioii  de  ces  sucre.s. 

c.  L’acidose.  —  L’acidosc  du  jeûne  chez  le  ciiien 
serait  influencée  jiar  le  bicarbonate  de  soude.  Ce 
corps  aurait  une  action  sur  la  cctpgenè.se  compa¬ 
rable  à  celles  de  l’insuline  ou  de  la  diète  hydrique 
(Maignou  et  Knithakis). 

Mc  Clellan  et  ,se.s  collaborateurs  ont  poursuivi 
leurs  études  calorimétriques  sur  l’acidose.  Ils 
fixent  les  oscillations  horaires  de  l’excrétion  acé- 
tonique  (Mc  Clellan  et  ’roscani)  (6)  et  étudient 

le  seuil  de  l'acidose  défini  par  le  rapport 
(formule  de  Woodyatt)  qui  doit  exister  entre  les 
éléments  de  la  ration  pour  qu’apparaisse  l’acidose 
(Mc  Clellan,  Spencer,  Palk  et  Du  Bois). 

Ouick  consacre  une  série  de  recherches  à  élucider 
les  phénomènes  intermédiaires  de  la  f:-oxydation. 
Il  établit  que  le  chien  dépancréaté  peut  encore 
oxyder  l’acide  phénylbutyrique.  Certaines  parties  de 
la  molécule  protéique  peuvent  agir  comme  substance 
cétolytique  (SweetetQuick)  (7).  Chaikoff  et  Soskin  (8) 
étudient  le  métabolisme  de  l’acide  diacétique. 

B.  Régulation  endocrine  du  métabolisme  hy¬ 
drocarboné.  —  Nous  sommes,  ici  en  possession  de 
faits  physiologiques  intérêt  incontestable. 

La  sécrétion  Interne  du  pancréas.  —  Gayet  et 
Mil®  Guillaumie  (9)  ont  montré  d’une  manière 
décisive  par  l’?xpéi-ience  de  la  transplantation  du 
pancréas  au  cou.  sur  le  trajet  carotido-jugulaire, 
que,  sans  Viniersmlion  du  système  ■  nerveux,  cet 
organe -assurait, -on  peut  dire  automatiquement,  la 
régulation  glycémique.  Dès  la  première  demi-heure, 
la  glycémie  d’un  chien  dépancréaté  greffé  au  cou 
baissait  progressivement  jusqu’à  atteüidre  un  niveau 
constant  voisin  de  la  glycémie  normale.  En  étudiant 
la  régulation  de  la  glycémie  diabétique  par  des 
quantités  variées 'de  tissu  pancréatique  transplanté, 
ils  ont  vu  que  la  chute  glycémique  était  influencée 
par  le  poids  relatif  de  tissu  transplanté.  La  sécrétion 
d'insuline.,  par  le  pancréas  se  produit  donc  sous 
l’influence  d’excitations  purement  humorales. 
Gayet  (10)  a  consamé'  sa  thèse  à  ce  sujet. 

Lorsque  le  pancréas  est  en  place,  ü  existerait, 
(5)  Watkins,  Jour»,  of  Biol.  Chem.,  t.  I,XXX,  nov.  1928, 

*  (6)^  MC  Clellan  et  XoSCAui,  Joum,  of  Biol.  Chem,, 
déceiubte  1928,  t.  LXXX,  p.  653. 

(7)  SWEET  et  Qoick,  Jourin  ef  Biol.  Chem,,  décembre  1928, 
vol.  LXXX,  a®  a,  p.  sa?- 

Chaikoep  et  Soskin,  Amer..  Journ.  of  Physiol., 
vol.  LXXXVII,  n»  I,  I®'  aovemhre  19*8,  p.  58. 

{gf  R,  ©AEET  et  ifii»  guillaumie,  C.  S.  Soc.  biol., 
t.  XCVIII,  n»  9,  p.  676. 

■(■iV)'  E.  Gectt/t,  Paris  médical,  rg  mai  1928,  p,  439- 
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IX)ur  Znnz  [et  [La  Barre  (i),  une  régulation  ner¬ 
veuse  :jrencéphale  réagirait  à  June  surcharge  en 
glucose  du  sang  par  unej  excitation  insulino-sécré- 
toire’transmise  au  moyen  du  {pneumogastrique.  T<a 
vagotomie  supprimerait  cette  jinsulino-sécrétion. 

Sécrétion  interne  du  pancréas  et  capsules  surré¬ 
nales.  —  La  question  est  très  controversée.  Zuelzer 
a  attribué  aux  surrénales  l’hyperglycémie  constatée 
chez  le  chien  dépancréaté.  Stewart  et  RogofE  leur 
ont,  par  contre,  dénié  le  momdre  rôle  dans  ce  phéno- 
mine.  Zunz  et  La  Barre  (2)  montrent  que  l’adré¬ 
naline  est  un  excitant  physiologique  de  la  sécrétion 
interne  d'insuline,  même  dans  un  «  pancréas  au 
cou  »,  en  connextion  purement  (humorale  avec 
l^rgamsme.  Gayet  et  Guillaumie  (3)  reprennent 
les  expériencesi’de  Llédon  et  Giraud,  extirpent  les 
surrénales  ,  d’animaux^dépancréatés  et  corrigent 
l^yperglycémie  par  l’implantation  d’un  pancréas 
au^cou.  Ils  concluent  qu’il  est  impossible  de  souscrire 
à  ï’drigine  purement  surrénale  de  l’hyperglycémie, 
mais  que  ces  glandes  ont  néanmoins  sur  elle  une 
influence  indéniable. 

Rappelons  enfin  que,  d’après  Schereschewsky 
et  Moguilnitzky  (de  Moscou)  (4),  les  doses  toxiques 
d’insuline  provoquent  des  lésions  très  importantes 
delà  médullaire  surrénaleetde  l'appareil  cluromaffino- 
sympathique  en  général.  On  peut  protéger  jla  glande 
de  ces  effets  toxiques  de  l’insuline  par  la  section  du 
splanchnique. 

Sécrétion  Interne  et  sécrétion  externe  du  pancréas. 
—  Cette  question  est  à  l’ordre  du  jour  et  a  fait 
l’objet  d’une  série  de  recherches  de  Zunz,  La  Barre 
et  Destrée  (5) .  Les  auteurs  ont  constaté  que  l’injec¬ 
tion  d’insuline  détermine  une  chute  considérable 
du  débit  du  suc  pancréatique  au  moment  de  l’hypo¬ 
glycémie  maxima  et  un  affaiblissement  des  ferments 
pancréatiques.  Cette  action  dépend  en  réalité  d’un 
mécanisme  nerveux,  les  centres  nerveux  supérieurs 
réagissant  à  l’hypoglycémie  insulinique  en  provo¬ 
quant  .par  l’intermédiaire  des  vagues  cette  dimi¬ 
nution  de  la  sécrétion  glandulaire.  Inversement, 
l’hyperglycémie  déclenchée  par  l’injection  intra¬ 
veineuse  de  dextrose  augmente  la  quantité  de  suc 
excrété.  Tels  sont  les  résultats  obtenus  avec  la 
technique  de  la  tête  isolée  d’Heymans,  utilisée  par 
Tva  Barre  et  Destrée.  L’injection  d’une  solution 

sécrétlne  non  hypotensive  déclencherait  une  hy- 
IDcrinsulinémie  avec  hypoglycémie  (Zunz  et  La 
Barre)  .(6),  résultat  auquel  aboutissent  également 
Coelho  et  Oliveira  (7). 

(1)  Zunz  et'  La  Barre,  Annales  physiol.  et  physico¬ 
chimie,  t.  IV,  n”  4,  p.  688. 

(2)  ZVNz  et  La  Barre,  C)  R.  Soc.  biol.,  t.  XCVIII,  n»  ii, 
p.  858. 

(3)  M.-M.  Gavet,  Th.  Gayet  et  M.  GmLLAUMiE,  Annales 
de  physiol.  et  physico-chimie  biol.,  t.  IV,  n”  4,  p.  693. 

(4)  SCHERESCHEWSKY  et  MOGniI.NITZKY,  Revuô  franç. 
i-ndocrinàl.,  t.  III,  n”  6,  p.  456. 

(5)  Zunz,  La  Barre  et  Destrée,  C.  R.  Soc.  biol.,  t.  XCVIII, 
11“  14,  p.  1237.  Voy.  aussi  Annales  de  physiol.  et  physico¬ 
chimie  biol.,  t.  IV,  n»  4,  p.  715, 

(6)  Zunz  et  La  Barre,  Soc.  hiol.,  t.  XCVIIL  »»*  16. 
p.  1435- 

(7)  COH.HO  el  Ouvrira,  Soc.  biol.,  t.  XCVIII,  n»  6,  p.  477. 
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On  trouvera  dans  un  article  d'ensemble  de  Gley  (8) 
sur  les  rapports  entre  sécrétions  externes  et  sécrétions 
internes  d’une  même  glande,  un  exposé  des  expé¬ 
riences  faites  en  1927  par  lui-même  et  ses  collabora¬ 
teurs  sur  la  sécrétion  pancréatique  :  L’injection  duo - 
dénale  d’acide  clilorhydrique  provoque  une  hypogly¬ 
cémie —  alors  que  le  pancréas  exocrine  a  été  détruit 
par  une  injection  préalable  de  suif  dans  le  canal  ex¬ 
créteur  ;  —  il  semble  donc  que  l’excitant  normal  de 
la  sécrétion  pancréatique  externe  déclanche  aussi 
une  décharge  de  la  sécrétion  interne  ;  du  reste  celle- 
ci  peut-être  directement  décelée  dans  le  sang  de  la 
veine  pancréatico-duodénale  (Gley  etNarard). 

I,e  problème  a  été  abordé  aussi  histologiquement 
par  Bierry  et  Kollmann  (9),  qui  ont  repris  les  expé¬ 
riences  de  Mc  Leod  sur  ce  point,  et  les  recherches  de  La- 
guesse.  Ils  montrent  que  tout  fragment  isolé  de  pan¬ 
créas,  séparé  des  canaux  excréteurs,  se  transforme 
intégralement  en  tissu  insulaire.  L’inanition,  la  ca¬ 
rence  en  facteur  B,  l’hibemation  rompt  cet  équilibré 
morphologique  entre  les  tissus  acineux  et  endo¬ 
criniens.  Chez  la  marmotte,  l’hypoglycémie  constatée 
dans  le  plasma  serait  due  à  l’hypersécrétion  d’insuline 
par  le  tissu  endocrinien  hypertrophié.  D’autre  part, 
l’affirmation  énoncée  par  Mc  I,eod  qu’il  est  possible  de 
séparer  chez  certains  télostéens  le  tissu  langerhansien 
du  tissu  acineux  n’est  pas  exacte  ;  on  prélève,  en 
même  temps  que  le  premier,  toujours  un  peu  de  tissu 
exocrine,  si  bien  que  Bierry  ne  considère  pas  comme 
démontré  que  le  tissu  acineux  soit  absolument 
étranger  au  métabolisme  des  hydrates  de  carbone. 

La  glycémlne.  —  Dans  une  série  de  travaux  éche¬ 
lonnés  de  1925  à  1927,  Lœwi,  professeur  de  phar¬ 
macologie  à  Graz,  avait  établi  qu’il  existait  une  sécré¬ 
tion  interne  d’origine  hépatique  antagoniste  de 
l’insuline,  exerçant  une  influence  hyperglycémiaiite  : 
la  glycémine. 

Il  avait  pu  isoler  cette  substance  dans  la  fraction 
dialysable  du  plasma  diabétique.  Le  point  de  départ 
de  ses  recherches  avait  été  la  constatation,  in  vitro 
d’une  action  de  l’insuline  sur  l’absorption  du  glucose 
par  les  hématies.  Lorsque  du  glucose  en  dissolution 
dans  du  plasma  normal  était  additionné  d’insuline 
et  mis  au  contact  de  globules  rouges,  ceux-ci  absor¬ 
baient  le  glucose  ajouté  en  quantité  bien  plus  appré¬ 
ciable  qu’en  l’absence  d’insuline. 

Lorsqu’on  répétait  la  même  expérience  avec  du 
plasma  diabétique,  on  constatait  que  l’absorption 
était  très  faible,  presque  amiulée.  Lœwi  et  ses  colla¬ 
borateurs  (Dietrich,  Haüsler  etHôgler)  (10)  en  con¬ 
clurent  qu’il  existait  dans  le  plasma  une  substance 
antagoniste.  Ils  retrouvèrent  cette  action  avec 
divers  sangs  diabétiques  et  avec  des  sangs  simple¬ 
ment  hyperglycémiques  (hyperglycémie  consécutive 
à  l’injection  d’adréiialüie).  Les  plasmas  diabétiques 
humains  -présentaient  également  cette  propriété, 

(8)  Gley,  Biologie  medicale,  1928. 

(9)  Bierry  et  Kollmann.  C.  R.  Soc.  biol.,  t.  XCIX, 
p.  456  et  p.  459. 

(10)  IIausler  et  Lcewi,  Pflugcr's  .irchiv.  f.  der  ges.  Phys., 
Bd.  CCX,  p.  238,  1925  ;  t.  CCXIII,  p.  602,  1926;  .irch.  j. 
die  exp.  Path.  u.  Pharm.,  Bd  CXIII,  P-  56,  1927. 
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sauf  ceux  des  diabétiques  insuliiio-résistauts  (Haüsler 
et  ,I-Iôgler). 

Lœwi,  éteudant  inconsidérément  ces  notions, 
voulut  voir  la  preuve  que  rinsuUne  agissait  surtout 
sur  la  fixation  tissulaire  du  glucose  (reflétée  par  les 
hématies)  et  que  le  plasma  diabétique  contenait 
une  substance  qui  empêchait  au  contraire  cette 
fixation.  C’est  alors  qu’il  découvrit  dans  ce  plasma 
la  «  glycémine  ». 

Les  recherclies  de  Lœwi  eurent  un  certain  reten¬ 
tissement,  étant  donnée  ramj)leur  des  faits  qu’il 
annonçait,  et  furent  di^mlguées  en  France  dans  un 
article  relativement  récent  (i). 

Mallieureusement,  les  recherches  de  contrôle 
entreprises  pour  vérifier  ces  dires  sont  restées  néga¬ 
tives  et  l’on  peut  dire  à  l’heure  actuelle  que  la 
«  glycémine  »  n’existe  pas.  Aucune  des  allégations 
de  Lœwi  n’a  pu  être  vérifiée  :  l’absorption  du  glucose 
par  les  hématies  en  présence  d’insuline  n’a  pas  été 
retrouvée  par  Fontes  et  Thivolle  (2);  des  résultats 
partiels  ont  été  obtenus  par  Eisner  et  Lewy,  par 
Harpuder  {3).  Nous-mêmes,  en  collaboration  avec 
jViiio»  Gibert  et  Laurent  (4),  avons  longuement 
étudié  ce  phénomène  et  avons  montré  qu’il  est  en 
lui-même  si  sujet  à  caution  qu’il  ne  peut  constituer 
un  moyen  sérieux  d’investigation  biologique.  Au 
surplus,  le  plasma  diabétique  provenant  de  chiens 
dépancréatés  n’exerce  aucime  action  différente  du 
plasma  normal;  l’insulme  ne  modifie  pas  l’absorption- 
Les  écarts  obtenus  frisent  de  près  les  erreurs  expéri¬ 
mentales,  quoique  notre  technique  fût  très  supé¬ 
rieure  en  précision  à  celle  de  Lœwi.  Malgré  les 
résultats  positifs  récents  de  Salen  et  Nyren  (5), 
.nous  considérons  que  la  question  est  jugée. 

Quant  à  la  glycémine  proprement  dite,  elle  ne 
put  être  retrouvée  par  Hédon  (6).  L'injection  des 
dialysats  provenant  de  diabétiques  humains  a  sur 
la  glycémie  des  effets  inconstants  (Rathery,  Kou- 
rilsky).  Pourtant,  Kepinow  et  Petit-Dutaillis  (7) 
ont  réussi  à  démontrer  que  la  transfusion  de  sang 
diabétique  (provenant  d’un  chien  dépancréaté)  à 
un  chien  dont  le  pancréas  est  partiellement  extirpé, 
provoque  une  hyperglycémie  prolongée.  Le  dia- 
lysat  aurait  la  même  action  que  le  sang  total. 

Sur  ce  point,  des  recherches  méritent  d’être  pour¬ 
suivies,  mais  il  n’en  est  pas  moins  vrai  que  la  «  glycé¬ 
mine  6  telle  que  l'a  décrite  Lœwi  (8)  doit  rentrer  dans 
le  rang  des  substances  hypothétiques.  Lui-même, 
dans  un  très  récent  article,  est  revenu  sur  ses  précé¬ 
dentes  affirmations. 

;(i)  Le  glycémie.  Mouvement  médical  {Presse  médicale, 
a”  I,'  4  janvier  1928). 

,  (2)  vomiss  et  Tmvmi-B,  C.  P.  Sac,  HqI.,  t.  XCVIII, 
p.  847,  1928. 

(3)  HAnrooE»,  Kün.  Woch,,  Bd.  VU,  I9a8,,.p.  266. 

(4)  Rathery,  Kourusky  et  M'i»  Gjpbrt,  C.  K.  Sac. 
triai., t,  XCIX,  p,  683,  igaS,  et  Béances  des  a  etflmars  1939- 

(5)  Sabeh  et  Nyren,  Acta  med.  Scand.  (Stocklic>li«)> 
t.  dhXtX,  p.  69,  1928'. 

(6)  HiDON,  C.  R.  Soc.  biol.,  t.  XCVIII,  p.  564,  1948. 

(7)  XwNow,  PETiT-DyrAiw.Ts,  C.  S.  Soe.  iM.,  t.  XCVIII 
p.  485  ;  *.  XCIX,  p.  484. 

(I)  LWwi,  KUn.  Woch.,  Bd.  VIH,  1929,  p.  391. 


c.  Insuline,  synthaline  et  métabolisme  hydro¬ 
carboné.  —  I.  Insuline.  —  Constitution  chimique. 

—  Un  article  de  Mathieu  (9),  paru  ici  même,  relate  les 

expériences  de  Abel,  Geiling,  Jensen,  Wiuterstein  et 
Du  Vigneau  sur  la  cristallisation  de  l’msuline.  Abel 
a  réussi  à  obtenir  l’insulme  à  l’état  cristallin  et  il 
endonne  laformule  suivante  ;  L’hydro¬ 

lyse  de  ce  polypeptide  doime;  au  nombre  des  amino- 
acides  qui  preiment  naissance,  quatre  corps  impor¬ 
tants  :  la  cystine,  l’arginine,  l’iiistidine  et  la  lysine. 
Ces  recherches  ont  été  confirmées  par  Boivin  et 
Guillemet  (10). Il  est  possible  que  l’on  puisse  réussir, 
dans  un  avenir  relativement  proche,  à  préparer 
une  insuline  synthétique,  comme  on  prépare  actuelle¬ 
ment  une  thyroxine  syntliétique.  L’msuline  peut 
être  dissoute  dans  l’acide  .sulfurique  concentré  en 
ne  perdant  que  la  moitié  de  son  activité  (Bisclioff 
et  Shaynn) . 

Signalons  enfin  les  curieuses  recherches  de  Condo- 
relli  (il)  qui  aurait  isolé  des  graminées  une  substance 
appelée  par  lui  phytochinine,  inconstamment  hypo¬ 
glycémiante  à  l’état  normal,  mais  très  active  dans 
les  états  diabétiques.  Il  rapproche  son  action  de  celle 
des  vitamines  et  prétend  démontrer  l’identité  de 
ce  corps  (différent  des  glucokmines  ou  insulines 
végétales  de  Collip)  avec  le  facteur  A  démit  par 
Funk  dans  l’insuline  habituelle  (d’origme  animale). 

Titrage.  —  On  ne  saurait  trop  insister  sur  les 
irrégularités  du  titrage  que  coimaissent  bien  tous 
ceux  qui  manipulent  l’msulme  et  sur.  lesquelles  nous 
avons  beaucoup  insisté  avec  Desgrez  et  Bieny. 
Shayun  et  Blatherwick  (12)  en  ont  observé  de  nou¬ 
veaux  exemples  chez  le  lapin.  Ils  montrent  que  les 
lapins  peuvent  acquérir  une  véritable  immunité 
vis-â-vis  des  injections  d’insulme,  lorsqu’on  les 
nourrit  avec  un  régime  riche  en  hydrocarbonés. 
Certains  arrivent  à  supporter  jusqu’à  100  unités 
sans  faire  de  convulsions,  quoique  le  seuil  hypo¬ 
glycémique  de  celles-ci  soit  atteint.  Aucune  expli¬ 
cation  valable  de  ce  phénomène  très  anormal  n’a 
été  donnée  jusqu’ici. 

Action  de  l 'insuline  sur  le  diabète  expérimental . 

—  Hédon  (13)  a  réussi  à  conserver  pendant  cinq  ans jun 
chien  dépancréaté  grâce  à  V insuline.  Il  faut  donner 
un  régime  riche  en  hydrates  de  carbone  (laitjet 
sucre)  et  bien  équilibré,  faire  ingérer  des  ferments 
pancréatiques  ou  de  préférence  du  pancréas  cru 
pour  pallier  au  déficit  de  la  sécrétion  externe  et 
surtout  de  la  trypsine-  Des  incidents  ont  été  observés, 
tels  que  la  chute  des  poUs  (guérie  par  l'ingestion  de 
soufre), Ha  xérophtalmie  (améliorée  par  la  [moelle 
osseuse)':  Ce  sont  là  des  signes  de  carence. 

Malgré  l'état  en  apparence  parfait  de  l’animal,  la 
nutrition  n'.est  pas  normale  et  le  chien  reste  bouli- 

(9)  Mathieu,,  Paris  médical,  16  juin  1928,  n»  24,  p.  568. 

(10)  Boivin  et  Guillemet,  Bull.  Soc.  chim.  biol.,  mars  1928, 
p.  415. 

(11)  CONDORELM,  Paris  médical,  38  janvier  1928,  p.  89. 

(12)  Blatherwick  et  Shayun,  Journ.  of  Biol.  Chem., 
t.  LXXIX,  n»  2,  octobre  1928,  p.  443- 

(13)  Hôdon,  Journ.  ie  phfsial.  et  pathol.  générale,  u»  1, 
1927;  0.  R.  Sac.  bM.,  t.  C,  p.  6g8,  1929. 
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niique.  L’arrêt  du  traitement  iiisuliiiique  provoque 
immédiatement  le  coma  avec  acidose,  dont  on  peut 
guérir  l’animal  par  les  injections  de  glucose,  de 
bicarbonate  de  soude  et  d’insuline. 

Tout  récemment,  Hédon  a  fait  l’autopsie  de  ce 
chien,  mort  spontanément,  malgré  la  continuation 
du  traitement,  et  a  observé  des  lésions  de  néphrite 
avec  sclérose  rénale. 

Aciion  sur  le  métabolisme  hydrocarbbné.  — 

a.  Sur  le  glucose  du  sang.  —  L’action  de  l’insuline  sur 
la  répartition  du  glucose  entre  plasma  et  hématies  a 
été  étudiée  par  Trimble  et  Madock.  La  répartition 
ne  se  modifie  pas  pendant  l’hypoglycémie  insuli- 
nique. 

Mauriac  et  Aubertin  (i)  décrivent  une  action 
inhibitrice  du  sang  défibriné  vis-à-vis  de  l’insuline, 
lorsqu’on  les  mélange  in  vitro.  Le  sang  diabétique 
l’est  davantage  que  le  sang  normal.  Cette  action 
serait  due  aux  globules  rouges,  qui  contiendraient 
une  substance  «  anti- insuline  ». 

b.  Sur  la  désintégration  du  glucose.  Rôle  du 
muscle.  —  L’insuline  ajoutée  au  liquide  de  perfusion 
d’un  cœur  isolé  dans  des  conditions  d’asepsie  absolue, 
accélère  la  disparition  du  sucre  (Bodo  et  Marks)  (2) 
sans  que  le  travail  du  cœur  augmente. 

L’insuline  ajoutée,  in  vitro  à  un  extrait  musculaire 
diminue  le  pouvoir  rotatoire  d’une  solution  de 
glucose  dans  des  proportions  plus  fortes  que  le  seul 
extrait  musculaire  (Combes). 

Kn  Amérique,  toute  une  série  de  recherches 
conduites  par  Mc  Cullagh,  par  Ronzoni,  Glazer 
et  Barr  (3)  ont  été  consacrées  à  l’étude  d’un  extrait 
pancréatique  vis-à-vis  de  la  glycolyse  musculaire. 
L’extrait  pancréatique  (extraction  à  l’eau  froide, 
précipitation  à  l’alcool)  mis  en  présence  d'extrait 
musculaire  (du  type  Meyerhof)  supprime  60  p.  100 
de  la  glycolyse  musculaire.  L’inhibition  est  instan¬ 
tanée.  Il  n’y  a  plus  aucune  déperdition  de  phosphates 
et  d’hydrates  de  carbone  et  pourtant  l’acide  lactique 
continue  à  se  former,  preuve  que  ce  dernier  a  une 
autre  origine  que  les  hydrates  de  carbone.  Il  faut  se 
reporter  à  cet  important  mémoire  dont  nous  ne 
pouvons  que  signaler  l’intérêt. 

c.  Sur  les  sels  minéraux.  —  Pour  Florence,  Enselme 
Tséa  Zola  (4),  l’insulme  abaisse  le  phosphore  orga- 
nic|We  du  sang  et  augmente  le  taux  du  phosphore 
S^Un  cliez  les  diabétiques. 

Des  modifications  opposées  .se  produisent  dans 
le  muscle  au  moment  de  l’hypoglycémie  insulinique. 

Action  de  i’insuline  sur  les  autres  métabolismes.  — 
L'action  sur  le  métabolisme  des  protides  a  été  très 
étudiée  eu  Amérique  au  point  de  vue  expérimental. 
Luck,  Morrison  et  Wilbur  (5)  montrent  que  l’insuline 

(1)  Mauriac  et  Aubertin,  C.  R.  Soc.  biol.,  t.  XCVIII, 
11“  3,  p.  233,  235,  237. 

(2)  ,130D0  et  Marks,  Jour»,  oj  physiol.,  t.  LXIII,  p.  242, 
1927. 

(3)  Ronzoni,  Glazer  et  Barr,  Journ.  of  Uiol.  Chem., 
décembre  1928,  t.  LXXX,  n“  2,  ]>.  309-330. 

(4)  Florence,  Enselme,  Tsen  Zola,  loc.  cil. 

(5)  Luck,  Morrison  et  Wilbur,  Journ.  Biol.  Chim., 

t.  LXXVII,  avril  1928,  n”  i,  p.  151.  - 


diminue  les  ammo-acides  du  sang  chez  l’animal  et 
chez  l’homme,  confirmant  en  cela  Tashiro  (1926). 
Cette  diminution  des  acides  aminés  viendrait,  selon 
Kiech  et  Luck,  de  ce  que  l’insulme  Inhiberait  le 
processus  d’hydrolyse  protéinique  qui  leur  donne 
naissance.  D’autre  part  (Kiech,  Carter  et  Luck)  (6), 
l’insuline  accélérerait  en  même  temps  la  destruction 
des  acides  aminés  ;  on  comprend  dès  lors  les  chutes 
importantes  constatées  par  ces  auteurs.  L’insuline, 
pour  Milhorat  et  Chambers  (7),  accélère  l’élimination 
urinaire  de  l’azote,  confirmant  ainsi  Nash,  Allan, 
Labbé  et  Theodoresco. 

II.  Synthaline. — Quelques  particularités  expéri¬ 
mentales  méritent  d’être  soulignées  ici.  L’action 
sur  la  glycémie  a  été  étudiée  dans  ses  détails  chez  le 
chien  normal  et  chez  le  chien  dépancréaté  pair 
Rathery,  Kourilsky,  M'*®  Gibert  (8).  Cette  action 
est  très  variable.  Tantôt  elle  se  fait  dans  le  sens  de 
l’hypoglycémie,  précoce  ou  très  tardive  (vingt- 
quatre  heures)  ;  tantôt  dans  le  sens  d’une  hyper¬ 
glycémie  paradoxale,  précoce  ou  tardive.  L’action 
de  la  synthaline  est  très  variable  sur  l’hyperglycémie 
provoquée.  Chez  le  chien  dépancréaté,  la  synthaline 
détermine  une  hyperglycémie  immédiate  qui  s’atté¬ 
nue  ensuite.  Ces  singularités  fout  prévoir  que  le 
mode  d’action  de  la  synthaline  est  entièrement  diffé¬ 
rent  de  celui  de  l’insuline. 

Du  reste,  la  .synthaline  est  incapable  de  relever 
le  quotient  re.spiratoire  du  chien  diabétique,  comme 
le  fait  l’insuline  (Hédon  et  Vestzman). 

Pourtant  Bodo  et  Marks  (9),  opérant  chez  le 
lapin,  ont  obtenu  une  hypoglycémie  nette  et  rapide, 
amenant  les  convulsions  hypoglycémiques,  mais  ils 
ont  dû  donner  des  doses  considérables,  très  supé¬ 
rieurs  aux  doses  thérapeutiques  (50  milligrammes  de 
synthaline  pure  en  injection  sous-cutanée). 

IvC  mode  d’action  de  la  synthaline  est  difficile  à 
préciser.  Zunz  et  La  Barre  (10)  auraient  démontré 
par  l’anastomose  pancréatico-jugulaire  que  la 
synthaline  agit  indirectement  en  modifiant  la  sécré¬ 
tion  d’insuline.  Bodo  et  Marks  incrimment  .surtout 
une  action  directe  sur  le  foie  dont  le  glycogène 
disparaît.  Mais  ils  n’ont  pu  retrouver  le  glucose 
dispani  ni  par  le  dosage  d’acide  lactique,  ni  par  le 
calcul  du  quotient  respiratoire. 

Il  faut  insister  sur  les  lésions  expérimentales  hépa¬ 
tiques  toxiques  dues  à  la  synthaline.  Nous  les  avons 
spécialement  étudiées  avec  Millot  (ii)  ;  elles  étaient 
d’une  netteté  et  d’une  intensité  remarquables  aussi 
bien  chez  le  chien  normal  que  chez  le  dépancréaté,  et 

(6)  KIECH,  Carter,  Luck,  Ibid.,  t.  LXXVHI,  juil¬ 
let  1928,  n“  2,  p.  257. 

(7)  Milhorat  et  Chambers,  Ibid.,  t.  LXXVII.  u“  2, 

p.  595. 

(8)  Rathery,  Kourilsky  et  M"“  Gibert,  C.  R.  Soc. 
biol.,  t.  XGIX,  p.  282,  284. 

(9)  Bodo  et  Marks,  Journ.  of  Physiol.,  t.  LXV,  n“  i, 
p.  83. 

(10)  Zunz  et  La  B.arre,  Bull.  Soc.  chim.  biol.,  1938,11“  2, 
p.  32a. 

(11)  Rathery,  Millot  et  Kourilsky,  C.R.  Sor.  biol., 
t.  XCVII,  1927,  p.  523. 
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à  des  doses*  qui  n’étaient  pas  tellement  supérieure 
aux  doses  thérapeutiques.  Tous  les  auteurs  qui  ont 
travaillé  ce  sujet  les  ont  retrouvées  par  l’examen 
histologique  {Hornmig.  Bodo  et  Marks). 

Ces  lésions  expliquent  l’intolérance  quelquefois 
incoercible  de  certains  malades  vis-à-vis  de  la 
sjmthaline  et  induisent  le  clinicien  à  un  dosage 
prudent  et  mesuré:  de  ce  médicament. 

//.  -  LES  TROUBLES  DU  H/iÉTABOUSME  HYDBO- 

CABBOBÉ  ET  LEMPLOi  DE  L’INSULIHE  EN 

DEHORS  DU  DIABÈTE 

Ives  troubles  de  la  glycorégulation  sont  étudiés 
avec  de  plus  en  plus  de  soin  dans  les  affections  autres 
que.  le  diabète,  et  l’insuline  voit  ses  indications 
s’accroître  d’autant. 

I.  Moyens  d’étude  de  la,gly  corégulation.  — C’est 
en  général  à  l’épreuve  de  l’hyperglycémie  provoquée, 
devenue  classique,  que  l’on  s’adresse  pour  cette 
étude,  mais  de  nouveaux  tests  ont  été  proposés. 

Priedenson,  Rosenbamn,  Thalheimer  et.  Peters  (i) 
ont  proposé  de  déterminer  simultanément  la  glycé¬ 
mie  artérielle  et  veineuse  après  l’ingestion  de  glucose, 
la  première  étant  appréciée  par  piqûre  capillaire 
de  la  pulpe  du  doigt. 

Plus  intéressantes  sont  les  épreuves,  faites  avec 
l’insuline  [Sendrail  (2.),  Rabinovitcli  et  Bazin  (3)]. 
Semirail  considère  qu’il  est  possible  de  faire  l’étude 
de  la  glycorégulation  par  le  test  de  tolérance  à 
l’insuline  et  publie  les  courbes  hypoglycémiques 
obtenues  chez  le  sujet  normal  par  cette  méthode. 
Aucune  de  ces  méthodes  n’est  encore  suffisam¬ 
ment  maniable  pour  être  employée  dans  la  pratique 
courante. 

II. Lestrouble&de  la  glycorégulation  en  dehors 
du  diabète.  —  Ils  ont  été  surtout  étudiés  chez  des 
hépati<pies,  des  obèses  et  des  amaigris. 

Affections:  hépatiques.  —  Ou  connaît  depuis 
longtemps  l’existence  de  troubles  de  régulation 
hydrocarbonée  . au  cours  des  atteintes  hépatiques  les 
plus  diverses,  encore  que  leur  modalité  exacte 
soit  difficile  à  définir.  Friedenson,.  Rosenbaum, 
Thalhehner  et  Peters  constatent  après  bien  d’autres 
une  hyperglycémie  prolongée  ou  excessive  chez 
ces  malades  après  .higestion  de  glucose,  prédommant 
sur  la  glycémie  artérielle.  Labbé  croit  pouvoir, 
d’après  la  réaction  à  l’hyperglycémie  provoquée, 
établir  le  diagnostic  difiéréntiel  entre  le  diabète  et 
les  glycosuries  dites  hépatiques. 

Signalons  im  intéressant  travail  d’Althausen  et 
Kerr.  (4)  sur  la  cirrhose,  bronzée  (hémochromatose) . 
Parmi  leurs  trois  observations,  l’une  concerne  un 
malade  entré  dans  le  coma  et  guéri  par  l’insuline. 

(1)  Friedenson,  Rosenbaum,  Thai.ueimer  et  Peters, 
J*urK.  0/  Biol.  Chem.,  1928,  t.  hXXX,  p.  268. 

(2) :SENDBAiIE,.C.  E.  SoC.  btol.,  t.  XCIX,  nS‘3Si'p.  1901. 

(3)  Rabinovitch  et  Bazin,, /oww.ia/, Biol.  Chem,,.t  I^XXX, 

p.  décembre  1928. 

{4)  Aetiiawbbn  et  Kerr,  Endocrinology,.  t.  XI,  n*  5, 

.«et  «ht» 


Iv’insuline  provoqua  en  ce  cas'  des  réactions  hypo¬ 
glycémique  intense  et  prolongées.  Pes  auteurs 
insistent  encore  sur  les  fluctuations  brusque  de  la 
glycémie  dans  la  cirrhose  bronzée  et  la  tendance 
récidivante  de  Tacidose.  Mais  l’insuline  (dans  le  cas 
où  la  cirrhose  bronzée  s’était  accompagnée  de  dia¬ 
bète)  eut  une  action  favorable  et  atténua  même 
rinten|ité  de  la  pigmentation.  Il  est  vrai  que  celle-ci 
peut  subir  spontanément  de.s  variations  aussi 
grandes. 

L.’obésité.  —  Palta  (5)  consacre  un  article  récent 
aux  troubles  du  métabolisme  hydrocarboné  dans 
l’obésité.  Il  distingue  une  obésité  exogène  par  excès 
d’apport,  une  obésité  endogène  par  hypofonction¬ 
nement  des  glandes  à  sécrétion  interne  et  un  type 
spécial  d’obésité  insulaire  par  hyperfonctiounement 
langerhansien.  Il  se  fonde  sur  les  analogies  qui 
existent  entre  certaines  obésités  spontanées  et  les 
engraissements  obtenus  par  l’insuline. 

La  maigreur.  — Moutier  et  Camus  (6)  ont  constaté, 
en  étudiant  la  glycémie  à  jeun  et  l’épreuve  de  l’ hj’per- 
glycémie  provoquée,  qu’il  existait  deux  types  de 
maigres  :  1“  ceux  dont  la  courbe  glycémique  était 
brusque  dans  l’ascensiGii  et  la  descente  ;  ce  sont  en 
généraldes  hyperthyroïdens  ;  2°  ceux  qui présentent 
un  trouble  dénommé  par  les  auteurs  trouble  «  pam- 
diahéiique  »  de  l’utilisation  du  glucose  (ascensiou  et 
de.sceiite  lentes)  ,  et  c’est  une  des:  conséquences  de 
leur  travail  de  montrer  que  le  trouble  para  ou  pré¬ 
diabétique  peut  exister  aussi  bien  chez  les  maigres 
que  chez  les  obèses. 

Les  cures  d’engraissement  par  l’insuline  ont  été 
très  étudiées.  Pour  Palta,  l’insiiline  n’agit  que  sur  les 
maigres  asthéniques,  elle  échoue  chez  les  maigres 
gros  mangeurs..  Il  est  certain  qufil  existe  des  cas  qui 
résistent  au  traitement  insulhiiq.ue  (Ponseea)  (7). 
On  trouvera  dans  la  thèse  de  Benès  (8)  un  travail 
d’ensemble  portant  sur  23  observations  de  cures 
analogues.  Il  y  eut  trois  échecs  totalement  impré¬ 
visibles.  La  cure  e.st  contre-indiquée  chez  les:  fébri¬ 
citants  et  les  tuberculeux. 

III.  Les  hypoglycémies  en  clinique.  —  Ce  syir 
drome,  déjà  connu  et  décrit  en  Amérique  notam¬ 
ment  par.  Seale  Harris,  peut  se.  retrouver  .en  .clinique. 
Il  est  important  de  se  reporter  à  ce  point  de  vue  à 
trois  observations  récentes  et  d’en  faire  l’étude 
critique.  Celle  de  Guy  Larotdie,  Lelourdy  et  La  Bus- 
sière  (9)  concerne  une  femme  de  trente-cinq  ans, 
atteinte  depuis  quatre  ans  de  troubles  nerveux 
paroxystiques,  survenant  lorsque  la  malade  était 
à  jeun  (vertiges,  convulsions  épileptiformes,  parésie 
des  membres).  La  glycémie  était  alors  de  0,66. 

(5)  Falta,  Wiener  kliit.  Woch.,  Bd.  LXVI,  n»  26, 
28  juin  192S. 

(6)  Moutier  et  Camus,  Arch.  app.  digestif,  t  XVIII,  1928, 
p.  1115- 

(7)  Fonseca,  C.  R.  Soc.  biol.,  t.  XCVIII,  u.»  i.5,  p-  .159». 

(8) ;  Benès,  'Ihèse  de  Paris,  1928. 

(g)  GUT  BAROCHE,  Relourdy,  Ra  Bussièbe,  Soo.  méd. 
des  a  mar»>  1**8,  p.  3751;  Arcb..mal.,4tt,/.eiei  àhc.  1,928, 
p.  4*1. 
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Les  fonctions  hépatiques  étaient  normales  ;  il  est 
cependant  un  fait  curieux  qui  rend  le  diagnostic 
d’hypoglycémie  discutable  à  notre  sens  dans  cette 
observation  :  l’injection  d’insuline  ne  provoquait 
pas  d'accidents  analogues,  quoique  la  glycémie 
tombât  à  un  chiffre  plus  bas  que  celui  des  crises 
spontanées.  Troisier  et  Casaubon  (i),  chez  un  homme 
de  soixante-deux  ans  atteint  de  pancréatite  trau¬ 
matique  avec  pseudokyste  traumatique,  ont  observé 
des  crises  paroxystiques  caractérisées  par  des  ver¬ 
tiges,  de  l’érythrose  faciale,  de  la  salivation  et  de 
l’asthénie  avec  dégoût  du  sucre.  L’hypoglycémie 
atteignait  o,86  pendant  les  crises.  Enfin,  une  obser¬ 
vation  remarquablement  étudiée  et  très  complète 
de  Snapper  et  Van  Creveld  (2)  décrit  un  cas  d’hypo¬ 
glycémie  avec  acétonémie  chez  un  enfant  de  sept 
ans  atteint  de  troubles  hépatiques  profonds.  Pour 
plus  de  détails  bibliographiques  sur  les  hypoglycé¬ 
mies  spontanées,  on  se  reportera  à  une  revue  d’en¬ 
semble  de  Guy  Laroche  et  La  Bussière  et  à  celle 
plus  ancienne  de  Sendrail  et  Planques.  Targowla, 
Lamache  et  Metakowitch  ont  constaté  des  hypo¬ 
glycémies  dans  les  maladies  mentales. 

IV.  Les  cétoses  non  diabétiques.  —  Les  cétoses 
chirurgicales  ont  été  discutées  devant  la  Société  de 
gastro-entérol  cgie  per  Gcilïcn  (3)et  Marcell.abbé  (4) 
Goiffon  trouve,  chez  162  malades  sur  261  opérés 
suivis  dans  le  service  de  P.  Duval,  une  cétose 
quelquefois  très  passagère.  Cétose  n’implique  pas 
du  reste  acidose.  Au  contraire,  la  coexistence  d’acé- 
tonurie  et  d’alcalose  n’est  pas  rare.  M.  Labbé 
incrimine  un  facteur  hépatique  à  l’origine  de  lacéto.se, 
Ils’agitlà,  enréalité,  de  faits  très  complexes.  Lacéto.se 
est  légère  et  l’emploi  de  l’insuline  est  discutable. 

Cependant  les  Américains  (Wade)  (5)  persistent 
dans  leur  traitement  du  choc  opératoire  et  du  choc 
traumatique  par  l’association  dextrose  -f  insuline 
(d’une  unité  d’insuline  pour  3  grammes  de  glucose). 
Ils  se  guident,  pour  commencer  les  injections 
(intraveineuses  de  glucose  et  sous-cutanées  d’insu¬ 
line)  ,  sur  la  tension  artérielle  et  déclenchent  la  théra¬ 
peutique  lorsque  la  maxima  est  inférieure  à  8  ou 
9  centimètres  de  mercure. 

V.  Propriétés  et  indications  thérapeutiques  spé¬ 
ciales  de  l’insuline.  — propriétés  eutrophiques 
tissulaires  ont  été  attribuées  à  l’insuline,  après 
les  bons  résultats  obtenus  avec  cette  substance  sur 
les  ulcères  de  jambe  (Pautrier  et  Ulnio)  (6). 
Ces  domiées  ont  été  appliquées  au  traitement  des 
ulcères  gastriques.  Goyena  (7)  en  Argentine,  Siminitzki 
en  Autriche  (8)  auraient  obtenu  des  succès  théra- 

(i)  Troisier  et  Casaubon,  Soc.  méd.  des  hôp.,  23  mars  1928. 

{i)  Snapper  et  Van  Creveld,  Soc.  méd.  des  hôp.,  20  juil- 
et  1928,  p.  1315. 

(3)  Goippon,  Soc.  gastro-entérol.  de  Paris,  13  février  1928. 

(4)  Marcel  Labbé,  Ibid. 

(5)  Wade,  Journ.  of  Amer.  med.  Assoc.,  t.  XC,  n”  23, 
9  juin  1928. 

(6)  Pautrier  et  M”"  Ulmo,  Soc.  dermat.  de  Strasbourg, 
13  novembre  1927. 

(7)  Goyena,  Semana  medica,  17  novembre  1927. 

(8)  SIMINITZKY,  Wiener  klin.  Woch.,  Bd.  XL,  p.  52, 
29  décembre  1927. 
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peutiques  dans  un  certain  nombre  de  cas. 

Cette  action  tissulaire  de  l’imsuline  existerait 
peut-être  également  dans  certaines  conditions  expé¬ 
rimentales.  Ph.  Barrai  (9)  montré  que  l’insuline 
déclenche,  chez  le  rat,  la  croissance  d’une  greffe 
cancéreuse  dont  la  croissance  est  arrêtée.  Il  prétend 
même  que  le  tissu  cancéreux  contient  une  substance 
analogue  à  l’insuline,  une  «  insuHnoïde  0,  confirmant 
ainsi  les  travaux  de  Tadenuma,  Hotts,  Watermami, 
Roffo-Correa.  . 

l/cs  propriétés  vasculaires  de  l’in.suline  ont  été 
bien  étudiées  par  Pierre  Gley  et  Kisthinios  (10),  qui 
ont  montré  'l’existence  d’une  action  hypotensive 
de  l’insuline.  Mais  ils  ont  pu  établir  que  cette  action 
était  indépendante  de  l’action  hypoglycémiante  et 
qu’elle  était  le  fait  d’une  fraction  spéciale  de  l’extrait 
pancréatique.  Ces  recherches  ont  été  suivies  d’une 
application  thérapeutique  immédiate  ;  Vaquez,  Kis¬ 
thinios  ont  obtenu  de  bons  résultats  dans  le  traite¬ 
ment  des  hypertensions  artérielles  et  des  aortites. 
La  question  est  encore  à  l’étude.  Mais  il  est  prouvé 
que  le  mode  d'extraction  de  l’insuline  entraîne  des 
principes  d’origine  pancréatique  autres  que  le  principe 
hypoglycémiant,  ce  qui  ouvre  la  voie  aux  recherches 
expérimentales  et  thérapeutiques  et  pourrait  expli¬ 
quer  certaines  propriétés  curieuses  de  l’insuline 
constatées  empiriquement  en  clinique.  C’est  encore 
vers  l’existence  d’un  principe  distinct  de  l’insuline 
mais  coexistant  avec  elle  que  s’orientent  Pruchs, 
Garrelon,  Santenoise  et  Vidacovitch  (ii)  dans  leur 
étude  de  la  vagotonie  post-insulinique.  Cette  action 
ne  se  retrouve  pas  avec  les  insulines  très  purifiées, 
l.es  tentatives  d’isolement  n’ont  pas  encore  abouti 


///,  —  HYPOPHYSE 

Notre  exposé  se  limitera  exclusivement  aux  faits 
endocrinologiques  clmiques  ou  expérimentaux.  Nous 
n’aborderons  pas  les  questions  exclusivement  neuro¬ 
logiques  de  la  pathologie  hypophysaire,  en  parti¬ 
culier  l’étude  des  tumeurs  de  cet  organe,  déjà 
exposée  dans  la  revue  générale  ammelle  consacrée 
par  ce  journal  même  à  la  neurologie.  Des  données 
très  intéressantes  ont  été  acquises  sur  le  rôle  de 
l’hypophyse  :  1°  dans  le  métabolisme  de  l’eau  ec  la 
pathogénie  du  diabète  insipide  ;  20  dans  la  régulation 
du  cycle  génital  ;  3°  dans  la  régulation  du  méta¬ 
bolisme  hydrocarboné  et  protéique  ;  4°  dans  certains 
états  clmiques  que  l’on  peut  grouper  sous  le  nom  de 
«  syndrome  du  lobe  antérieur  (maladie  de  Sim- 
monds,  coma  hypophysaire). 

Nous  aborderons  dans  cet  ordre  chacun  de  ces 
chapitres,  les  recherches  physio-pathologiques  et 
cliniques  n’étant  pas  assez  concluantes  pour  que 

(9)  Pii.  Barral,  Soc.  méd.  des  hôp.  de  Lyon,  1928  (in 
Presse  médicale,  2®  semestre,  p.  874). 

(10)  Pierre  Gley  et  Kisthinios,  Acad,  de  méd.,  27  no¬ 
vembre  1928. 

(ri)  Fucus,  Garrelon,  Santenoise,  Vidacovitch,  Soo. 
bioh,  8  décembre  1928. 
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l'on  puisse  étudier  à  part  l’action  du  lobe  antérieur 
et  celle  du  lobe  postérieur. 

i .  —  Diabète  ineipide  et  métabolisme  de  I  ’eau. 

1,’intérêt  clinique  et  tiiérapeutique  s’est  concentré 
sur  cette  question.  L’un  de  nous,  avec  Julien 
Marie  (i),  a  publié  une  mise  au  point  de  la  physio¬ 
logie  pathologique  du  diabète  insipide,  dont  nous 
reprendrons  les  éléments  en  les  complétant. 

A.  Méoanisme  de  la  poly  urie  du  diabète  insi¬ 
pide.  ' —  Les  partisans  de  l’origine  rénale  ou  extra- 
rénale  ont  apporté  de  nouveaux  arguments  à  l’une 
et  l'autre  thèse. 

a.  La  théorie  tissulaire.  —  Rathery  et  Julien 
Marie  ont  abouti,  dans  leur  étude,  à  la  conclusion 
que  le  facteur  tissulaire  était  très  probable  dans  le 
diabète  insipide,  mais  qu’il  faut  être  très  prudent 
dans  les  preuves  que  l’on  en  doime.  C’est  ainsi  que 
Vhydrémie  ne  reflète  pas  exactement  le  degré  de 
l’h3dratation  cellulaire,  et  sês  fluctuations  ne  sau¬ 
raient  servir  de  guide  dans  l’étude  des  échanges 
aqueux  tissulaires.  «  Les  variations  de  la  concentra¬ 
tion  sanguine,  disent  les  auteurs,  sont  des  phéno¬ 
mènes  accessoires,  secondaires,  témoin  infidèle 
du  mécanisme  réel  du  syndrome.  » 

Labbé,  VioUe  et  Gilbert-Dreyfus  {2)  tirent  argu¬ 
ment  des  variations  de  la  courbe  de  poids  pour 
mettre  en  évidence  un  défaut  de  rétention  tissulaire 
dans  le  diabète  insipide.  Après  la  réduction  de  la 
polyurie  par  l’extrait  hypophysaire,  il  y  aurait  une 
augmentation  de  poids,  preuve  d’une  rétention 
d’eau.  Lorsque  la  polyurie  reprend,  le  poids  diminue 
au  contraire.  Les  auteurs  veulent  y  voir  une  preuve 
de  l’impossibihté  des  tissus  à  retenir  l’eau. 

L’étude  du  métabolisme  des  chlorures  a  été  un 
peu  laissée  de  côté,  et  à  juste  titre,  car  le  syndrome 
hypochlorurie-hyperchlorémie,  donné  par  Meyer 
et  Meyer  Bisch  comme  caractéristique  du  syndrome, 
est  très  inconstant  (Rathery  et  J  ulien  Marie) .  Ni  l’un  ni 
l’autre  ne  subissent  de  variations  fixes  dans  le  dia¬ 
bète  insipide.  Cassano  (3)  a  trouvé  surtout  de  l’hypo- 
chlorémie.  . 

Le  trouble  du  métabolisme  des  nucléo-protéides 
soutenu  par  Camus  et  Goumay,  très  critiqué  par 
M"“  Le  Breton  et  Kayser,  est  entré  dans  une  .phase 
nouvelle  avec  les  récents  travaux  de  Kayser  et 
Angel  Lstablier  y  Costa  (4), qui  trouvent  dans  le 
diabète  insipide  une  augmentation  énorme  de 
Vallantoïnurie.  Celle-ci  peut  atteindre  2  160  p.  100. 
Elle  est  réduite  par  l’extrait  d’hypophyse.  L’allan- 
toïnurie  a  été  trouvée  dans  d’autres  variétés  de 

(i)  Rathery,  Julien  Marie,  Paris  ntidical,  28  avril  1928 
I).  369. 

{2)  Labdé,  Violle,  Gilbert  Dreyfus,  Presse  me'dicalc, 
1928,  2'  semestre,  p.  i6og  ;  C.  R.  Soc.  biol.,  t.  XCVIIl, 
H»  15,  p.  i293-{  u“  16,  p.  1381. 

(3)  Cassano,  Arch.  di  Patol.  i  CUnica  mcdica,  t.  VI,  iio  4, 
Septembre  1929. 

(4)  Kayser  et  Angel  E-stablier  y  Costa,  Acad,  des 
sciences,  5  mars  1928. 


polyurie.  Son  mécanisme  n’est  pas  nerveüx,  mais 
périphérique. 

L’orighie  tfestilaire  de  la  polyurie  du  diabète 
hisipide  est  donc  probable,  quoique  les  témoins 
proposés  pour  en  juger  (hydrémie,  hjtpochlorémie, 
trouble  protéidique)  soient  infidèles.  «  PeüGêtte 
trou’vena-t-on  dans  l’étude  de  la  tension  osmotique 
des  protéines  du  plasma,  des  modifications  per¬ 
mettant  de  mieux  juger  l’importance  du  facteur 
tissulaire.  » 

b.  La  théorie  rénale  est  discutée.  L’un  d’entre 
nous,  avec  Julien  Marie,  a  étudié  le  pouvoir  de 
ooncèntr-ation  du  hrein  qui  serait  diminué  dans  le 
diabète  insipide  pour  Erich  Meyer,  ’Talquwist  et 
Lichtswitz.  Ils  ont  trouvé  au  contraire  une  augmen¬ 
tation  du  pouvoir  de  concentration  du  rein.  Expé¬ 
rimentalement,  la  diurèse  provoquée  par  l’injeCtion 
intravemeuse  du  lobe  postérieur  d’hypophyse  s'ac¬ 
compagne  d’une  vaso-dilatation  rénale. 

B.  La  pathogénie  du  diabète  insipide.  —  Elle 
oscille  entre  la  théorie  nerveuse  et  la  théorie 
glandulaire. 

Théorie  nei-veuse.  —  La  polyurie  peut  être  expé¬ 
rimentalement  créée  par  une  lésion  nerveuse. 
Depuis  les  travaux  de  Camus  et  Roussy,  c’est  sur¬ 
tout  à  l’étranger  que  la  région  tubérieiuie  est  étudiée  ; 
récemment  encore  Trcndenlenbourg  (5)  confirmait 
chez  le  chien  les  expériences  de  Sàto  faites  chefc  le 
lapin  et  aboutissait  à  la  conclusion  que  le  tuber 
contenait  une  substance  inhibant  la  diurèse 
et  augmentant  la  concentration  des  chlorures  uri¬ 
naires.  Cette  substance  augmente  très  notablement 
dans  le  tuber  si  l’on  supprime  l’hypophyse. 

Théorie  humorale.  —  Mais  la  polyurie  peüt  sur¬ 
venir  sans  qu’il  existe  de  lésions  nerveuses  déce¬ 
lables.  D’autre  part,  l’extrait  hypophysaire  posté¬ 
rieur  jouit  de  propriétés  électives  sur  la  polÿuTie 
du  diabète  insipide.  Aussi  la  théorie  humorale 
gagne  du  terrain  et  nous  devons  signaler  des  expé¬ 
riences  très  curieuses  qui  cherchent  à  établir  les 
voies  nerveuses  de  la  régulation  hormonale.  Leriche 
et  Fontaine  (6)  ont  constaté  chez  un  malade  atteint 
de  diabète  insipide  que  l’électrisation  du  ganglion 
cervical  supérieur  du  sympatiiique  suivie  de  l’abla¬ 
tion  augmentait  transitoirement  la  diurèse  alors  que 
cette  excitation  est  sans  effet  sur  un  sujet  normal. 

Les  expériences  de  Janssen  (7)  sont  en  faveur 
d’iine  théorie  humorale  pure.  Etudiant  l’infinence 
de  la  décérébration,  des  sections  médullaires,  de  la 
section  du  vague  sUr  l’action  antidiurétique  de 
l’extrait  d’hypqpliyse,  il  conclut  qu’une  influence 
nerveuse  est  ttês  peu  vraisemblable.  Il  S’agirâît  Uü 
contraire  d’ime  action  hormonale  directe  sur  le  rem 
(la  pérfusiôn  d’extrait  hÿpophysaire  éxagèré  le 
débit  urinaire),  confirmant  ainsi  Starling. 

(5)  Trendenlenbourg,  Klin.  Woch.,  Bd.  VII,  n”  36, 
2  septembre  1928. 

,^(6)  Leriche  et  Fontaine,  Presse  médicale,  12  dèc.  1928, 
p.  1577. 

(7)  Janssen,  KUn.  Woch., Bd.  VII,  p.  36, 2  septembre  1928. 
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Ratbery  et  Julien  Marie  (i)  sont  arrivés,  au  terme 
de  leur  étude  sur  le  diabète  insipide,  à  la  conclusion 
qu’il  existe  en  réalité  deux  types  distincts  de  cette 
affection  ;  l’im  qui  réagit  à  l’extrait  d’hypophyse 
avec  une  netteté  telle  qu’il  est  impossible  de  ne  pas 
admettre  le  rôle  spécifique  de  cet  extrait  en  pareil 
cas,  et  la  pathogéiiie  endocrinienne  humorale  du 
syndrome  :  ce  sont  lescasles  plus  fréquents;  2® l’autre 
où  le  traitement  précédent  est  sans  aucune  action  ; 
ce  seraient  les  diabètes  insipides  d’origine  nerveuse, 
de  beaucoup  les  plus  rares. 

C.  Le  traitement  du  diabète  insipide  par 
l’extrait  hypophysaire  postérieur.  —  L’étude 
qu’en  ont  faite  Rathery  et  Julien  Marie  permet 
d’apporter  les  résultats  suivants  ; 

L’extrait  hypophysaire  agit  comme  une  substance 
sj^écifique  dans  les  cas  favorables.  L’effet  est  pro- 
IJortionnel  en  partie  à  la  dose  injectée.  I/amélio- 
ration  n’est  que  transitoire. 

La  méthode  thérapeutique  de  choix  est  la  prise 
nasale  de  poudre  hypophysaire  (provenant  du  lobe 
postérieur).  Nos  recherches  minutieuses  sur  ce  sujet 
ont  confirmé  celles  de  Cushing  et  Blumgart  ;  elles 
ont  été  répétées  par  de  nombreux  auteurs  avec  le 
même  succès.  André  et  Lucie  Choay  {2)  ont  obtenu 
avec  ce  traitement  une  action  aussi  intense  que  par 
le  traitement  hypodermique  ;  ils  préci,seut  les  pré¬ 
cautions  nécessaires.  La  poudre  d’hypophyse  repré¬ 
sente  cinq  fois  son  poids  de  tissu  frais  ;  il  faut  en 
employer  à  o“>',20  par  jour  (en  trois  ou  quatre 

prises).  Ledoux  (3)  obtint  d’excellents  résultats  par 
cette  méthode  dans  un  cas  de  diabète  insipide  post- 
eucéphalitique  ;  de  même  Lesné,  Hutinel,  Marquézy 
et  Benoist  (4)  chez  un  enfant  chez  qui,  fait  extrême¬ 
ment  curieux,  l’extrait  était  inactif  en  injection 
sous-cutanée. 

La  voie  nasale  constitue  la  forme  la  plus  simple, 
la  plus  efficace  et  la  plus  pratique  du  traitement  du 
diabète  insipide  par  l’extrait  hypophysaire  posté¬ 
rieur.  Un  réel  progrès  thérapeutique  a  été  réalisé 
grâce  à  cette  méthode. 


II. —  Hypophyse  et  cycle  génital. 

Les  recherches  faites  sur  l’extrait  de  lobe  postérieur 
d'hypophyse  ont  montré  l’existence  d’un  principe 
ocytocique  qui  stimule  les  contractions  utérines  chez 
le  cobaye  d’une  façon  puissante.  Cet  effet  a  été  bien 
étudié  par  Penau  et  Simonnet  (5),  Gaddum  (6). 
Signalons  en  passant  qu’il  a  été  isolé  du  même  extrait 
un  autre  principe  agissant  sur  la  tension  artérielle, 

(1)  Ratuery  et  JuUEN  Marie,  Paris  médical,  12  mai  1928, 
p.  425. 

(2)  André  et  buciE  Choay,  Presse  médicale,  12  sep¬ 
tembre  1928,  p.  1155. 

(3)  Bedoux,  Soc.  méd.  des  hôp.,  25  octobre  1928. 

(4)  I.ESNÉ,  Hutinel,  Marquézy  et  Benoist,  Soc.  méd. 
des  hôp.,  18  janvier  1929. 

(5)  Penau  et  Simonnet,  Ann.  physiol.  et  physico-chimie 
iiol.,  t.  IV,  n”  4,  p.  683. 

(6)  Gaddum,  Journ.  of  Physiol.,  t  bXVI,  n»  4,  p.  434. 
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la  «  vasopressme  »  (Kamm,  Aldrich,  Grote,  Rowe. 
Bugbie) . 

C’est  le  lobe  antérieur  d’hypophyse  qui  exerce 
une  action  très  spéciale  sur  la  sphère  génitale. 
Zondek  et  Aschlieim,  Lvans  montrent  que  les  fonc¬ 
tions  du  lobe  antérieur  dépendent  de  deux  hor¬ 
mones  :  l’une  hydrosoluble  favorisant  la  formation 
et  la  croissance  des  coiqis  jaunes,  l’autre  —  non 
hydrosoluble  — •  déterminant  la  maturité  sexuelle. 
Gunster  confirme  ces  données  en  opérant  par  la 
méthode  des  transplantations  et  des  injections 
sous-cutanées  sur  les  lapins  impubères  et  les  lapins 
adultes.  Brouha  et  Simonnet  apportent  à  l’Asso¬ 
ciation  des  physiologistes  un  important  mémoire 
dans  lequel  ils  montrent  bien  cette  double  action 
du  lobe  antérieur  de  l’hypophyse  :  1°  d’une  part  sur 
la  maturation  folliculaire  et  la  ponte  ovulaire  ; 
2“  d’autre  part  sur  la  lutéinisation  ovarienne. 
Iis  concluent  que  le  lobe  antérieur  d' hypophy.se, 
par  le  jeu  de  ses  sécrétions,  règle  les  phases  de  l’acti¬ 
vité  cyclique  ovarienne  et,  partant,  de  l’ensemble  du 
tractus  génito-mammaire. 

Stehiach  et  Kulm  ont  étudié  l’influence  du  lobe 
antérieur  sur  le  développement  génital  des  rats 
mâles.  Il  constate  que  chez  les  rats  séniles,  les  injec¬ 
tions  déclenchent  de  nouveau  la  maturité  ;  chez  les 
rats  jeunes,  le  développement  sexuel  ne  se  p)roduit 
pas  avant  la  neuvième  ou  dixième  semaine,  parce 
que  la  sécrétion  hypophysaire  n’est  pas  active  avant 
cette  date.  Chez  le  mâle  comme  chez  la  femelle,  la 
maturation  sexuelle  dépend  du  lobe  antérieur  de 
l’hypophyse.  Nous  renvoyons  au  chapitre  Ovaire,  où, 
la  question  sera  envisagée  dans  son  ensemble. 

III.  —  Hypophyse 
et  métabolisme  hydrocarboné. 

Cette  question  a  été  reprise  par  Yater  (7)  dans  un 
remarquable  travail  où  il  discute  six  observations 
de  diabète  associé  à  l’acromégalie  observées  à  la 
clinique  Mayo.  Dans  trois  cas,  le  diabète  était 
léger,  dans  trois  autres  il  était  important  et  dut  être 
réduit  par  l’insuline.  Pour  Yater,  le  diabète  est 
directement  associé  à  la  lésion  adénomateuse  hypo¬ 
physaire  à  cellules  chromophiles.  Rien  ne  distingue 
ces  diabètes  des  diabètes  habituels,  que  la  possibi¬ 
lité,  rare  d’ailleurs,  de  rétrocéder  spontanément. 
Le  diabète  dépend  d’une  insuffisance  de  production 
d’insuline,  annihilée  par  la  lésion  hypophysaire. 

Même  dans  le  diabète  insipide,  Marinesco,  Kauff- 
piaim-Cosla  et  Draganesco  (8)  ont  trouvé,  par 
l’étude  de  la  «  carbonurie  désoxydative  »,  un  trouble 
du  métabolisme  des  sucres. 

L’effet  liyperglycémiant  de  l’injection  d’extrait 
d’hypophyse  a  été  précisé  par  Nitzescu  (9)  :  l’ergo- 
tamhie  est  sans  influence  sur  elle  ,  cette  hyper- 

(7)  Yater,  Arch.  of  int.  Med.,  t,  bXVI,  n»  6,  juin  19:8. 

(8)  Marinesco,  Kauffmann-Cosla  et  Draganesco, 
Soc.  méd.  des  hôp.,  2  mars  1928. 

(g)  Nitzescu,  C.  R.  Soc.  biol.,  t.  XCVIII,  11“  i6,  p.  1479, 
et  II»  I,  p.  58. 
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glycémie  est  donc  attribuable  à  une  autre  cause  que 
la  glycogéuolyse  due  au  synipatliique.  L’extrait  a, 
de  plus,  une  action  directe  sur  le  glycogène  hépatique 
du  lapin  inanitié,  il  détermine  une  glyconéogenèse 
(Nitzescu,  Benetato). 

Clark  arrive  à  la  même  conclusion  :  l’hyper¬ 
glycémie  de  l’extrait  d’hypophyse  ne  se  produit  pas 
lorsque  le  foie  est  supprimé. 

Cet  effet  h3q)erglycémiant  n’est  pas  constant. 
La  Barre  a  observé  au  contraire  de  l’hypoglycémie 
qu’il  attribue  à  une  excitation  directe  des  îlots 
de  Langerhans  déterminant  une  hypersécrétion 
d’insuline.  Clark  (i)  montre  que  l’antagonisme  entre 
insuline  et  pituitrine  n’est  pas  évident. 

L’extrait  hypophysaire  pourrait  enfin  avoir  une 
action  sur  l’acidose  et  diminuerait  la  cétonurie 
engendrée  chez  le  rat  par  un  régime  riche  en  graisses 
(Bum  et  Ling)  (2). 

•  V.  —  Les  syndromes  cliniques  du  lobe 
antérieur. 

La  maladie  de  Simmonds,  décrite  à  l’étranger,  a 
été  étudiée  dans  une  revue  d’ensemble  de  Herman  (3) 
qui  en  a  observé  un  cas  nouveau.  Il  s’agirait  d’une 
affection  chronique  caractérisée  par  une  cachexie  pro¬ 
gressive,  aboutissant  à  la  sénilité  précoce,  semblable 
en  apparence  aux  anémies  cancéreuses,  aux  états 
cachectiques  des  tuberculeux  ou  des  cachectiques 
à  l’état  de  jeûne  chronique.  La  maigreur  est 
extrême  ;  il  existe  des  signes  spéciaux  :  chute  des 
dents,  chute  des  poils,  somnolence,  indifférence. 
L’anémie  devient  extrême.  D'après  Penetti  (4), 
la  maladie  frappe  les  femmes,  surtout  à  la  suite 
de  grossesses  répétées,  compliquées  ou  non  d’in¬ 
fection  puerpérale.  A  l’autopsie  de  ces  sujets  on 
aurait  découvert  des  lésions  du  lobe  antérieur  de 
l’hypophyse  et  le  tableau  clinique  reproduit  celui 
que  Cushing  a  réalisé  expérimentalement  par 
l’ablation  du  lobe  antérieur. 

L’extrait  hypophysaire  total  agit  d’une  façon 
relativement  efficace. 

Ive  coma  hypophysaire  deMIermet  a  été  étudié  par 
Penetti  à  l’occasion  d’une  observation  récentes. 
Il  s’agirait  d’une  léthargie  hypophysaire  fébrile, 
à  début  brusque,  entraînant  rapidement  la  mort 
et  due  à  une  «  hypophysite  »  aiguë. 

Nous  citons  sous  réserves  ces  descriptions  qui 
sont  encore  assez  vagues  mais  intéressantes  en]soi, 
car  elles  se  rattachent  à  l’étude  du  sommeil  dont  on 
discute,  depuis  Lhermitte,  Thomas,  Demole,  l’ori¬ 
gine  hypothalamique  et  infundibulaire.  Les  obser¬ 
vations  de  comas  dits  hypophysaires  semblent 
bien  en  réalité  être  dues  à  une  infection  frappant 
également  l’hypothalamus  et  l’infundibulum. 

(1)  Clark,  Journ.  of  Physiol.,  1928,  t.  LXIV,  n»  4,  p.  324. 

(2)  Burn  et  UnG,  Proc.  Physiol:  Sipc.,  15  octobre  1927 

(in  Journ.  of  Physiol.,  1927).  ... 

(3)  Herman,  Revue  franç.  eiidocrinol.,  t.  IV,  n'*  3,  p.  301. 

(4)  Penetti,  La  Riforma  mcdica,  t,  LIV,  u»  i,  2  jan¬ 
vier  1928. 


Enfin,  il  faudrait,  parmi  les  syndromes  dus  au 
lobe  antérieur,  langerV acromégalie,  due  p)Our  Cushing 
et  Davidoff  à  un  adénome  cluromophik  du  lobe 
antérieur  à  cellules  éosinophiles.  Cet  adénome 
s'accompagnerait  également  d’hyperplasie  thy¬ 
roïdienne  (expliquant  l’augmentation  du  méta¬ 
bolisme  '  basal  constatée  dans  ces  cas)  et  cortico¬ 
surrénale.  A  côté  de  cet  adénome,  Cushing  distingue 
un  adénome  à  cellules  chromophobes  qui  déter¬ 
minerait  simplement  le  «  dyspituitarisme  »,  et  un 
adénome  mixte  qui  correspond  à  un  syndrome  mixte. 

/V.  OVAIRE 

I^es  recherches  endocrinologiques  récentes  ont 
modifié  très  notablement  notre  connaissance  de 
la  physiologie  ovarienne. 

L’isolement  , d’une  hormone  [  du  corps  jaune 
(Pierre  Gley),  l’intervention  du  lobe  antérieur  de 
l’hypophyse  dans  le  cycle  ovarien,  les  précisions 
apportées  à  l’étude  de  la  folliculine  ont  changé 
quelque  peu  la  compréhension  du  cycle  ovarien,  et 
déjà  des  applications  cliniques  de  ces  faits  ont  pu 
être  déduites  ou  envisagées. 

Enfin  le  retentissement  des  fonctions  ova- 
rieimes  sur  le  métabolisme  est  de  plus  en  plus  étudié. 

Nous  envisagerons  successivement  :  i®  le  méca¬ 
nisme  du  cycle  génital  et  les  hormones  qui  l’in¬ 
fluencent  :  folliculine,  lutéine,  anté-h3rpophysaire  ; 
2®  le  retentissement  sur  le  métabohsnie  général  ; 
3®  les  applications  cliniques_et  thérapeutiques. 

i.  —  Le  cycle  génital  et  ses  hormones. 

a.  La  folliculine.  —  Nous  avons  déjà,  dans  ime 
précédente  revue  générale,  indiqué  les  travaux  amé¬ 
ricains  qui  avaient  abouti  à  l’isolement  de  la  folli¬ 
culine.  Simonnet  (5)  a  apporté  en  1927,  dans  sa 
thèse,  une  contribution  à  l'étude  de  cette  àubstance. 

On  a  décrit  depuis  (Thayer  et  Doisy)  (6)  de  nou¬ 
velles  méthodes  d’extraction,  et  notamment  d’extrac¬ 
tion  aqueuse  (Zondek,  Laqueur)  ;  de  nouvelles 
méthodes  de  titrage,  car,  comme  l’ont  montré 
Coward  et  Bum  (7),  il  existe  de  grandes  variations 
dans  les  réactions  des  rats  et  des  souris  à  la  folliculine. 

Toute  ime  série  de  facteurs,  même  la  température 
ambiante,  influent  sur  les  effets  de  la  foUicnline 
comme  sur  le  cycle  «estrien  normal  {Parkes  et 
Brambell)  (8). 

Mais,  depuis  la  découverte  de  la  folliculine,  les 
recherches  activement  ixjussées  dans  tous  les  pays 
ont  montré  que  la  folliculine  n'êtaii  qu’un  éWfUnl 
dans  le  cycle  génital  général. 

Son  rôle  est  essentiellement  de  déclencher  l’œstrus. 
On  peut  maintenir  un  œstrus  régulier  chez  des 

(5)  Sdionnbt,  Thèse  de  Paris,  1927  (Doia  édit.). 

(6)  Thater  et  DoisY,  Journ,  of  Biol,  chent.,  septembre  1 9  2 
a»  r,  vol.  LXXIX,  p.  53. 

(7)  Coward  et  Burw,  Jomn.  of  Physiol.,  t.  p.  240, 

1927. 

•  (8)  PARKES  et  Brajudbm.,  Jmhw.  of  PhrsM.,  1928,  l.  i,.\rv, 
p.  ,388. 
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souris  castrées  en  pratiquant  sans  arrêt  des  injec¬ 
tions  de  folliculine  (Tuisk)  (r). 

Il  existe  pourtant  encore  des  inconnues  dans 
cette  propriété  considérée  comme  fondamentale, 
puisque  Parkes  et  Brambell,  Courrier  (2)  ont  constaté 
que  la  présence  de  follicules  mûrs  et  de  folliculine 
n’est  pas  indispensable  à  la  formation  de  l’œstrus 
ou  au  déclenchement  du  rut. 

fe.L’hormone  ducorpsjaune.  —  loPierreGley  (3), 
dans  une  série  de  recherches  méthodiquement  con¬ 
duites,  a  très  bien  étudié  l'action  endocrine  du  corps 
jaune.  Il  existe  dans  le  corps  jaune  une  substance 
(isolée  par  Gley  et  Champy)  qui  supprime  le  cycle 
oe.stral  de  la  folliculine  :  la  desquamation  du  vagin, 
qui  est  le  témoin  liistologique  de  cet  œstrus  chez  la 
ratte.ne  se  produit  plus  lorsqu’on  injecte  la  substance 
du  corps  jaune.  Le  corps  jaune  inhibe  l’ovulation  et 
la  production  cyclique  de  folliculine.  Ivorsqu’on 
soumet  des  souris  à  l’action  prolongée  de  l’hormone 
du  corps  jaune,  on  constate  que  le  rut  ne  se  produit 
plus,  le  tractus  génital  s’atrophie  comme  chez  les 
femelles  castrées  ;  il  s’agit  d’une  véritable  castration 
physiologique.  Pierre  Gley  a  réussi  à  préparer 
l’hormone  du  corps  jaune  qu’il  appelle  «  lutéo- 
crinine  »  à  partir  des  corps  jaunes  de  truies. 

Il  résulte  de  ces  recherches  que  c’est  en  réalité 
le  corps  jaune  qui  règle  la  maturation  des  follicules  de 
Graaf  et  par  conséquent  celle  du  cycle  œstral. 

Iv’extraction  de  l’hormone  du  corps  jaune  concré¬ 
tise  et  démontre  cette  fonction  inhibitrice  du  corps 
jaune  sur  laquelle  beaucoup  d’auteurs  insistaient 
sans  avoir  apporté  la  preuve  définitive  (Parkes  et 
Bellerby,  Cotte). 

2®  Le  corps  jaune  exerce  en  outre  une  action 
sur  la  nidation  de  l’oeuf.  Au-dessous  d’une  certaine 
quantité  de  corps  jaune,  le  degré  de  développement 
des  phénomènes  utérhis  préparatoires  à  la  nidation 
est  proportionnel  à  la  quantité  de  corps  jaune 
présente  dans  l’ovaire.  Il  existe  des  transformations 
des  glandes  mammaires  parallèles  à  celles  que  subit 
la  muqueuse  utérine  (Joublot)  (4). 

.  (Dans  le  phénomène  do  la  nidation  de  l’œuf,  le 
corps  jaime  est  essentiel  ;  la  folliculine  ne  peut 
suppléer  à  l’hormone  du  corps  jaime  (Courrier  et 
Masse)  (5),  elle  ne  peut  déclencher  le  développement 
endométral  nécessaire. 

3®  Corps  Jaune  et  gestation.  —  Parkes  (6)  montre 
que,  chez  la  souris,  le  corps  jaune  de  la  gros.sesse 
est  essentiel  au  maintien  de  la  gestation.  L'ablation 
de  ces  corps  jaunes  suffit  à  déterminer  l’avortement, 
ce  qui  se  conçoit,  puisque,  en  l’absence  de  corps  jaune, 
la  sécrétion  folliculaire  reprend  et  provoque  l’œstrus 
normal. 

(,i)  Toise,  Jown,  of  Physipl.,  1927,  t,  Lîflll,  n®.  2,  ç.  r86. 

(2)  CooRRiÉR,  C.  Jî.  Soc.  biol.',  1928,  t.  XCIX,  p.  26. 

(3)  PIERRE  Gley,  Journ.  de  physiol.  et  pathol.  générale, 
t.  XXVI,  n®  3,  p.  398  ;  C.  R.  Soc.  'biol.,  t.  XCVHI,  p.  656, 
504  ;  C.  R.  Spc.'fbio}.,  18  février  1928. 

(4)  Joublot,  C.  R.  Soc.  biol.,  t.  XCVIII,  p.  1542. 

(5)  Courrier  et  Masse,  C.  R.  Soc.  biol.,  t.  XCIX,  p.  263- 
265. 

(6)  Parkes.  Journ.  of  Physiol.,  t.  I,XV,  n”  4,  p.  341. 
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Ce  fait  pourrait  expliquer  le  mécanisme  de  l’avor¬ 
tement  provoqué  par  l’injection  de  folliculine  chez 
des  femelles  en  état  de  gestation  (Parkes  et  Bel¬ 
lerby)  (7).  L’avortement  résulterait  d’une  inhibi¬ 
tion  du  corps  jaune  (mécanisme  nié  par  Courrier)  (8) . 

c. Le  cycle  œstral.- — Il  résulte  des  faits  précédents 
que  le  cycle  œstral  est  réglé  par  deux  hormones, 
l’une  déclenchant,  l’autre  inhibant  l’œstrus.  Mais 
de  nombreux  points  restent  à  élucider. 

La  règle  précédente  ne  serait  pas  exacte  chez  le 
.smge.  Pour  Allen  (9),  le  corps  jaune  ne  serait  pas 
essentiel  au  mécanisme  menstruel  de  cet  animal. 

Citons  sur  .le  cycle  œstral  quelques  particularités 
intéressantes  ;  après  ovariectomie,  il  peut  se  pro¬ 
duire  (Pallot)  (10)  une  régénérescence  ovarieime  avec 
reprise  du  cycle  ovarien.  Lorsque  l’on  fait  une  greffe 
ovariemie  chez  le  rat  castré,  le  cycle  reparaît  avec 
une  grande  intensité  dans  l’œsttus  et  le  diœstrus 
est  très  écourté  (Del  Castillo).  Le  cycle  œstral 
n’est  pas  influencé  par  la  décapsulation  ni  par  la 
splénectomie,  mais  il  est  supprimé  par  le  fluor  et 
le  thallium  (Del  Castillo)  (ii). 

L’étude  du  cycle  œstral  chez  la  femme  a  fait 
l’objet  de  recherches  d’Horrenberger  (12).  On  se 
reportera  également  à  une  note  d’Horrenberger  et 
à  un  article  de  Lucien  (13)  pour  connaître  l'évolution 
histologique  du  corps  jaune  chez  la  femme.  Cette 
évolution  se  jugerait  à  l'état  du  chondriome. 
Cahen  étudie  les  modifications  des'  trompes  en 
rapport  avec  la  menstruation. 

d.  Laséerétionhypophysaireet  le  tractus  géni¬ 
tal. —  I®  Action  du  lobe  antérieur  d’hypophyse. — Zon- 
dek  et  Ascheim  (14)  ont  les  premiers  montré  le  rôle  de 
premier  plan  joué  par  la  sécrétion  du  lobe  antérieur 
de  l’hypophyse  dans  le  déterminisme  du  cycle 
œ.stral. 

On  sait  que  pendant  la  gestation  la  maturation 
folliculaire  cessé  et  qu’il  ne  se  produit  pas  d’ovula¬ 
tion.  On  interprétait  cette  suppression  comme  la 
preuve  d’une  inhibition  par  le  corps  jaune  du  déve¬ 
loppement  folliculaire. 

Or  Zondek  et  Ascheim  ont  montré  que  si  on  injecte 
un  extrait  anté-hypophysaire  l’ovulation  reprend 
malgré  l’état  de  gestation.  Ce  fait  très  important 
aboutit  à  concevoir  l’action  de  la  folliculine  de  toute 
autre  façon  que  précédemment.  L'hormone  folli¬ 
culaire  règle  le  développement  de  la  maturité  sexuelle; 
l'hormone  hypophysaire  déclenche  l’ovulation. 

De  plus,  Zondek  et  Ascheim  ont  trouvé  dans  le- 

(7)  Parkes  et  Bellerby,  Journ..  of  Physiol.,  t.  LXIV,. 
n”  3.  1927,  p.  233- 

(8)  Courrier,  C.  R.  Soc.  biol.,  t.  XCIX,  p.  224. 

(9)  Allen,  Amer.  Journ.  of  Physiol.,  t.  LXXXV,  n“-3, 
j>.  471,  1928. 
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(11)  Del  Castillo,  C.  R.  Soc.  biol.,  t.  XCIX,  p.  1403, 
1404,  1405. 

(12)  Horrenberger,  c.  R,  Soc.  biol.,  t.  XCVIII,  n®  11,. 
p.  849-851. 

(13)  Lucien,  Revue  franç.  endocrinol.,  t.  VI,  n»  5,  p.  358. 

(14)  ZoNDEX  et  Ascheim,  Klin.  Woch.,  Bd.  VII,  n®  18 
29  avril  1928,  et  Endokrinologie,  Bd.  I,  n®  i,  janvier  1928 
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sang  et  surtout  dans  les  urines  des  femmes  gravides 
une  substance  dont  l’action  est  identique  à  la  sécré¬ 
tion  anté-hypopliysairc.  Un  des  moyens  de  préparer 
cette  sécrétion  consiste  précisément  à  l’extraire  de 
l’urine  des  femmes  enceintes  (du  premier  au  septième 
mois  surtout).  I/urine  est  précipitée  par  l’acide 
acétique,  filtrée,  évaporée  dans  le  vide,  traitée  par 
l'éther.  I/a  partie  insoluble  dans  l’éther  est  dialysée, 
évaporée  dans  l'éther  :  on  obtient  une  poudre  jaune, 
(léjxmrvue  d’albumine,  abiurétique,  détruite  par¬ 
la  chaleur  à  200",  les  acides  et  les  alcalins.  L’injec¬ 
tion  à  la  souris  impubère  provoque  une  coiige.stion 
tlu  tractus  génital  et  fait  apparaître  l’œstrus  ; 
l’injection  à  la  souris  mûre  accroît  de  dix  à  quinze 
lois  le  volume  des  'ovaires  et  des  coiqrs  jaunes  et 
provoque  le  rut. 

Tels  sont  les  faits  découverts  par  Zondek  et 
Ascheim. 

Evans  et  Lang  ont  donné  une  extension  plus 
grande  encore  au  rôle  du  lobe  antérieur  d’hypophy,se. 
Ils  ont  montré  qu’il  existait  en  réalité  deux  prm- 
cipes  :  1°  l’un  découvert  par  Zondek  et  Ascheim, 
agissant  sur  la  maturité  sexuelle  ;  2“  l’autre  hydro¬ 
soluble,  favorisant  la  formation  et  la  croissance  des 
corps  jaunes. 

Ainsi  donc  le  lobe  antérieur  de  l’hypophyse  régle¬ 
rait  par  sa  seule  activité  sécrétoire  les  deux  phases  de 
l’activité  cyclique  ovarienne. 

Ces  recherches  ont  été  reprises  en  France  par  divers 
auteurs  et  confirmées.  Brouha  et  Simonnet  (i)  les 
(jiit  notannnent  très  bien  étudiées  en  utilisant  la 
méthode  de  la  transplantation  de  glandes  hypophy¬ 
saires  fraîches  ou  l’îujectiond’extraits.  Us  ont  observé 
l’activation  de  la  ponte  ovulaire  et  une.  hyperlutéini- 
sation  ovarienne  énorme.  Même  les  modifications 
utérines  préiranitoires  à  la  nidation  de  l’œuf  sont 
influencées  directement  par  l’hormone  hypophysaire 
(Brouha,  Simoun  et). 

I<a  question  .se  posait  de  connaître  les  relations 
réciproques  entre  la  folliculine  et  l’extrait  d’hypo¬ 
physe  :  les  mêmes  auteurs  ont  établi  que  l’extrait 
liyixjphysaire  n’est  pas  antagoniste  de  la  folliculine 
dans  ses  effets  sur  le  cycle  génital  ;  elle  agit  en 
supprimant  la  production  de  l’hormone  ovarienne, 
par  la  transformation  lutéinique-  précoce  qu'elle 
2Jrovoque  au  niveau  des  éléxueiits  épithéliaux  de 
l’ovaire. 

Iv’hormone  hypophysaire  agit  également  sur  les 
glandes  mammaires  :  ce  fait  a  été  bien  étudié  ixar 
Urueter  (2)  et  Stricker.  I^a  sécrétion  lactée  peut 
réapparaître,  une  fois  l’aUaitement  terminé,  par 
l’injection  de  lobe  antérieur  d’hypophyse. 

Ëtifin,  lu  glande  hypophysaire  agit  également 
comme  stimulant  de  la  sécrétion  sexuelle  chez  les 
mâles.  Chez  les  rats  séniles,  l’injection  déclenche  de 

(1)  Brouha  et  Simonnet,  Assoc.  des  physiologistes, 
16-18  juillet  1928;  Ann.  physiol.  et  physico-chimie  biol., 
t.  ry,  n"  4,  p.  766  ;  C.  R.  Soc.  biol.,  t.  XCIX,  p,  759  :  t.  XCIX, 

P-  44- 

(2)  Grueter,  C.  R.  Soc.  biol.,  t.  XCVIII,  n»  14,  p.  1215  ; 
t.  .XOtX,  p.  1978. 


nouveau  la  maturité  (vSteinach  et  Kulm  {3),  Zbndek 
et  Ascheim).  L’action  biologique  est  donc  extrême¬ 
ment  générale. 

2“  Action  du  lobe  postérieur  d'hypophyse.  —  Le 
lobe  po.stérieur  de  l’hypophyse  (Kamm,  Aldrich, 
Grote,  Rowe,  Bugbee)  contient  une  substance 
ocytocique  stimulant  les  contractions  utérines  (dont 
nous  avons  déjà  étudié  l’action  :  voy.  Hypophyse). 

II.  —  Ovaire  et  métabolisme. 

A  été  surtout  étudiée  l’action  de  la  folliculine 
sur  le  métabolisme  hydrocarboné  et  le  métabo¬ 
lisme  minéral.  L'action  de  la  folliculine  sur  le 
métabolisme  hydrocarboné,  étudiée  irar  nous- 
mêmes  dans  diverses  publications,  a  été  exposée 
dans  cette  revue  h  l’article  Diabète,  à  proixis  du 
diabète  ovarien. 

Les  troubles  du  métabolisme  minéral  ont  été 
étudiés  par  Gaillaumhi  et  Vignes  (4),  chez  la  femme, 
dans  leur  rapport  avec  le  cycle  menstruel.  Ces  auteurs 
ont  trouvé  une  tendance  à  rhyjxercalcétnic  pré- 
menstruelle  et  à  l’hypercliolestérinémie  pendant  les 
règles;  le  contenu  en  lécithine  diminue  également  un 
peu  avant  les  règles.  11  existe  de  notables  différences 
entre  le  syndrome  humoral  des  règles  à  intervalles 
longs  et  des  règles  à  intervalles  courts.  Les  premières 
s’accompagnent  en  général  d’augmentation  du 
iwtassium,  de  baisse  du  calcium,  d’hyirochole.stéri- 
némie. 

Vignes  (5)  met  en  valeur  la  décalcification  phy¬ 
siologique  qui  se  produit  jrendant  la  grossesse,  à 
la  faveur  de  la  mobilisation  calcique  déclenchée  par 
celle-ci.  I^a  carence  calcique,  lorsqu’elle  est  pro¬ 
noncée  jjendant  la  grosse.sse,  est  une  cause  de 
morthiatalité  infantile  et  d’insuffisance  contractile 
de  l’utérus.  D’autre  part,  la  surcharge  calcique  due 
à  un  traitement  recalcifîant  trop  intense  ix-ndant 
la  fgrossesse  peut  amener  une  augment.ation  du 
poids  de  l’enfant  et  une  diminution  des  contractions 
utérhies  qui  gênent  l’accouchement, 

Lesyndromemôtabdliquedela  ménopause  a  été 
décrit  par  M.-P.  Weil  et  Guillaumin  (6).  Ou  cons¬ 
tate  dans  la  plupart  des  cas  une  diminution  du 
métabolisme  basal  et  une  j)rofonde  modification  de 
l’équilibre  physico-chimique  du  sang  ;  il  existe,  un 
état  à.' acidose  compensée  (diminution  de  la  réserve 
alcaline  avec  normal)  avec  hypocalcémie  et 
hypophosphatémie. 

Signalons,  pour  illustrer  le  chapitre  du  méta' 
bolisme  minéral  dans  ses  rapports  avec  la  fonction 
ovarienne,  le  curieux  mémoire  de  Fraser  (7),  qui 
attribue  l’ostéomalacie  à  une  lésion  polyglandulairc 

(3)  Steinach  et  Kuiin,  Med.  Klin.,  t.  XXIV,  11“  i.x, 

5  avril  1928. 

(4)  Guillaumin  et  Vignes,  G.  R.  Soc.  biol.,  21  et  28  juil¬ 
let  1928. 

(5)  Vignes,  Progris  médical,  24  mars  1928. 

(6)  M.-P.  Weil  et  Guillaumin,  Journ.  méd.  français, 
mai  1928,  p.  86. 

(7)  Fraser,  Amer.  Journ.  of  Obshtrics  and  Gynecol., 
t.  XXIV,  6,  déceiubre  1927. 
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dont  le  siège  est  l’ovaire.  Il  s’agirait  d’nne  hyper- 
ovarie  spéciale  caractérisée  par  le  développement  dans 
l’ovaire  d’un  tissu  interstitiel  d’aspect  décidual, 
donnant  l’impression  d’une  suractivité  fonctionnelle. 
Celle-ci  déterminerait  la  déperdition  de  phosphore 
qrd  est  à  la  base  de  l’ostéomalacie.  Le  meilleur  traite¬ 
ment  de  celle-ci  est  la  castration  ou  la  radiothérapie 
qui  amène  au  contraire  la  rétention  du  phosphore. 

Expérimentalement,  Chahovitch  et  Vichnjitch  (i) 
constatent  que  la  castration  abaisse  les  niétabc- 
lismesde  base  et  du  sommet,  et  que[]’acconimodation 
à  la  thermogenèse  est  réduite. 


m.  —  Études  cliniques  et  thérapeutiques, 

La  ménopause  a  été  complètement  étudiée  dans 
ses  divers  aspects  dans  une  série  d’articles  parus 
dans  le  Journal  médical  français  de  mai  1928. 
M.-P.  Weil  et  Guillaumin  décrivent  le  syndrome 
humoral  ;  M.-P.  Weil,  le  rhumatisme  de  la  méno¬ 
pause  ;  Dalsace,les  douleurs  osseuses  et  musculaires 
consécutives  à  la  ca.stration  ovarienne. 

L’étude  pathogénique  des  troubles  et  des  acci¬ 
dents  de  la  ménopause  a  été  faite  par  Tinel,  qui  décrit 
le  déséquilibre  glandulaire,  le  déséquilibre  vago- 
sympathique,  le  déséquilibre  antitoxique  humoral. 
Le  déséquilibre  glandulaire  retentit  surtout  .sur  la 
thyroïde  ;  le  déséquilibre  neuro-végétatif  détermine 
une  hypertonie  globale  à  prédominance  sympa¬ 
thique  avec  boufîées  paroxystiques  d’hypersympa¬ 
thicotonie  ;  le  déséquilibre  humoral  se  juge  par 
toute  une  série  de  troubles  non  spéciaux  à  la  méno¬ 
pause,  du  reste,  mais  dont  les  plus  frappants  sont 
les  troubles  mentaux  (décrits  par  Lévy- Valensi) . 
I.Æ  traitement  des  accidents  de  la  ménopause  par 
la  radiothérapie  est  étudié  par  Salomon  et  le  traite, 
ment  physiothérapique  par  E.  et  H.  Biancani. 

Il  faut  se  reporter  à  l'ensemble  de  ces  articles  que 
nous  ne  pouvons  résumer  ici.  Gilbert  et  Egluayan  (2) 
ont  étudié  la  fréquence  comparée  des  troubles  consé¬ 
cutifs  aux  ménopauses  artificielles,  chirurgicales  et 
rœutgéniennes  ;  ils  concluent  que  les  dernières  sont 
mieux  tolérées.  Les  troubles  sont  mohis  fréquents 
qu’après  castration  chirurgicale. 

Le  retenti.ssement  du  cycle  menstruel  sur  les 
infections  a  été  étudié  par  Geller  (3)  dans  40  cas 
d’infections  diverses.  Il  a  observé  une  réascension 
fébrile  menstruelle  pendant  la  convalescence  et  a 
constaté  que  le  pouvoir  bactéricide  du  sang  vis-à-vis 
du  staphylocoque  s’abaisse  au  moment  de  la  mens¬ 
truation.  Le  retentissement  est  évident  dans  la 
tuberculose.  Le  développement  pubertaire  exerce 
un  coup  de  fouet  sur  la  tuberculose,  qui  prend  une 
allure  ulcéreuse  grave,  mais  seulement  lorsque 


l’évolution  pubertaire  est  anormale  et  dystrophique 
(Nobécourt  et  Coletsos)  (4). 

Les  troubles  vasculaires  d’origine  ovarieime  consti¬ 
tuent,  pour  Semeran  et  Siemanowski  (5),  une  véri¬ 
table  dystonie  vasculaire  périphérique  survenant 
chez  les  femmes  jeunes  ou  au  moment  de  la  méno¬ 
pause  dont  le  traitement  doit  être  avant  tout  endo¬ 
crinien. 

Le  diagnostic  de  la  grossesse  serait  clinic[uement 
pos.sible  jjar  la  recherche  dans  l’urine  de  l'hormone 
du  lohc  antérieur  d'hypophyse  que  provoque 
l’œstnis  chez  la  souris  (Zondek  et  Ascheim)  (6). 
Dans  tous  les  cas  où  cette  réaction  est  ixjsitive,  il  y  a 
grosses.se  (Brouha,  Hinglai.sjet  Simomret)  (7);  dans 
tous  les  cas  où  elle  est  négative,  la  grossesse  a  pu 
être  écartée  à  coup  sûr,  mais  il  exi.ste  des  cas'd’inter- 
prétation  douteuse. 

L’utilisation  thérapeutique  de  la  folliculine  a  été 
critiquée  par  P'raenkel  (8).  Si  dans  39  p.  100  des 
troubles  ovariens  traités  par  lui  il  a  obtenu  des 
améliorations,  dans  bien  des  cas  l’effet  est  nul.  Le 
■test  expérimental  e.st  trop  éloigné  de  la  clinique 
humaine.  Il  faudrait  associer  à  cette  médication 
l’extrait  d’hypophyse  et  l’hormone  du  corps  jaune. 
L’hormone  ovarienne  serait  sans  effet  sur  les  troubles 
vasculaires  de  la  ménopause  (Fraenkel  et  Pels)  (9). 

Signalons  l’amélioration  obtenue  par  Harvier 
et  Lichtwitz  (10)  dans  un  cas  de  sclérodermie  et  le 
résultat  thérapeutique  obtenu  par  Carnot  dans  un 
cas  de  diabète  ovarien.  Vinchon  (ii)  a  utilisé  avec 
succès  l’opothérapie  spermatique  pour  renforcer 
l’action  de  la  médication  endocrinienne  dans  les 
états  dysménorrhéiques  avec  vagotonie. 

(4)  Nobécourt  et  Cockisos,  Paris  médical,  3  iiov.  1938, 
U»  44,  p.  309. 

(5)  Semeran  et  Siemi.anowski,  Med.  Klin.,  t.  XXIII, 

(6)  Ascheim,  Klin.  Woch.,\d.  VII,  11"  31,  29  juillet  192b. 

(7)  Brouha,  Hi.ngi.ais  et  Simonnet,  C,  li.  Soc.  hiol., 
t.  XCIX,  p.  1384. 

(8)  Fraenkf.i.,  Dentsch.  med.  Wocli.,  16  décembre  1927 
11”  50-.Î1. 

(9)  Fraenkel  et  Fels,  Ibid. 

(  10)  Harvier  et  Bien nviTZ,  Paris  médical,  décembte  1928, 

p.  483.  11“  48. 

(11)  ViucBON,  Paris  médical,  25  aoftt  1928, 


(1)  Chahovitch  et  Vichnjitch,  C.  R.  Soc.  biol.,  t.  XCVIII’ 
P-  1153- 

(2)  Gilbert  et  Eghiayan,  Jown.  méd.  franç.,  octobre  1928, 
n"  10,  p.  340. 

(3)  Geller,  Med.  Klin.,  20  janvier  1928,  b®  3, 
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DIABÈTE  ET  MALADIE  DE 
BASEDOW  ASSOCIÉS 

Marcel  LABBÉ  et  GILBERT-DREYFUS 

1/ association  du  diabète  avec  la  maladie  de 
Basedow  se  rencontre  dans  la  clinique  avec  une 
fréquence  suffisante  pour  qu’on  ne  puisse  parler 
d'ime  simple  coïncidence  et  qu’on  doive  admettre 
une  véritable  relation  morbide.  D’ailleur.s  le 
trouble  constant  de  la  glycorégulation  décelé  par 
l’épreuve  d’byperglycémie  chez  les  basedowiens 
montre  bien  que  rh5q')eractivité  thyroïdienne 
exerce  une  influence  sur  le  métabolisme  des  sucres. 

Déjà  signalée  en  1867  par  Dumontjjallier,  l’asso¬ 
ciation  du  diabète  avec  le  goitre  exophtalmique 

fut  ensuite  en  1874  eu  Angleterre  par  Biunton, 
éu  1878  en  Allemagne  par  Hartmann.  En  Amé¬ 
rique,  Storn  (1902),  puisGreelay  (1915)  enfoiit  coii- 
uaitre  quelques  cas.  Un  premier  travail  d'ensemble 
sur-  ce  sujet  a  été  publiéparSattler  (1909).  Gastaud 
a  repris  la  question  en  1913  dans  une  thèse  inspirée 
par  Sainton. 

En  1919,  M.  Eabbé,  en  publiant  cinq  obser¬ 
vations,  montrait  l’évolution  particulière  tlu  dia¬ 
bète  lié  au  goitre  exophtalmique  et  posait  la  ques¬ 
tion  du  diabète  thyroïdien,  se  distinguant  du  dia¬ 
bète  pancréatique  ordinaire  par  l’origine  dutrouble 
de  la  glycorégulation  et  par  l’évolution  clinique- 

Depuis  quelques  années,  les  auteurs  américains, 
qui  voient  beaucoup  de  basedowiens  et  de  diabé¬ 
tiques,  se  sont  attachés  à  l’étude  de  l’association 
du  diabète  et  de  l’hyperthyroïdie.  Eitz,  Wilder, 
John,  Joslin  et  Lahey  ont  consacré  à  cette  ques¬ 
tion  d’importants  mémoires  fondés  sm‘  de  nom¬ 
breuses  observations  et  ont  étudié  particulière¬ 
ment  les  effets  du  traitement  de  la  maladie  de 
Basedow  sur  le  diabète  qui  lui  est  associé. 

Ayant  eu  l’occasion  d’observer  quelques  nou¬ 
veaux  exemples  de  cette  association  morbide,  il 
nous  a  semblé  intéressant  d’en  reprendre  l’étude 
à  1  aide  des  agents  thérapeutiques  efficaces  que 
nous  possédons  aujourd’hui  pour  le  diabète  et 
pour  E  goitre  exophtalmique. 

Ea  fréquence  de  cette  association  morbide  n’est 
pas  très  grande.  Joslin,  qui  en  a  vu  75  cas,  les  a 
tirés  de  l’observation  de  5  790  diabétiques  et  de 
5908  malades  thyroïdiens.  Cela  fait  une  propor- 
'"ion  de  1,5  p.  100  des  diabétiques. 

C’est  le  plus  souvent  le  goitre  qui  débute,  le 
diabète  vient  en  second  lieu  (dans  85  p.  100  des  cas, 
selon  Eitz,  Wilder  et  Joslin).  Parfois  cependant  le 
diabète  débute,  comme  dans  l’observation  que 


nous  relaterons  plus  loin  (i  fois  sur  22  d’après 
Eitz  ;  3  fois  sur  12  d’après  Wilder).  D’après  les 
statistiques  de  Joslin  et  Lahey,  de  Wilder,  c'est  le 
goitre  adénomateux  toxique  ou  secondairement 
basedowifié  qui  s’accompagne  le  plus  souvent  de 
diabète  ;  le  goitre  basedowien  primitif  en  est  un 
peu  moins  souvent  responsable. 

lycs  observations  se  ressemblent  assez  pour 
caractériser  un  type  clinique  particulier. 

Quand  le  tableau  pathologique  est  complet, 
c’est  celui  d’un  goitre  exophtalmique  intense,  dans 
lequel  le  métabolisme  basal  atteint  un  niveau 
élevé,  plus  élevé  en  moyenne  que  celui  des  goitres 
exophtalmiques  isolés,  suivant  Joslin. 

Le  diabète  peut  offrir  tous  les  degrés  de  gravité  : 
tantôt  bénin,  représentant  plus  une  glycosurie  thy¬ 
roïdienne  qu’un  véritable  diabète,  tantôt  diabète 
sans  dénutrition  azotée,  d’intensité  moyenne,  tan¬ 
tôt  diabète  graveavec  dénutrition  azotée  etacidosc. 

I,.a  mort  est  due  le  plus  souvent  au  coma. 
C’est  généralement  un  coma  acidosique  ordinaire, 
parfois  aussi  c’est  un  état  de  collapsus  cardiaque 
associé  à  l’acidose,  un  de  ces  comas  avec  insuffi¬ 
sance  cardiaque,  comme  nous  en  avons  décrit  avec 
Boulin,  dont  la  physionomie  rapioelle  beaucoup  des 
grandes  crises  d’intoxication  thyroïdienne  avec 
collapsus  mortel,  ainsi  qu’on  en  voit  chez  les  base¬ 
dowiens,  après  la  thyroïdectomie.  Il  en  était  ainsi 
dans  le  cas  de  diabète  associé  à  la  maladie  de 
Basedow  que  nous  relatons. 

ObsERVAXIox.  —  Heris...,  quarante  et  un  ans. 

A  trente-liuit  ans,  début  de  dialiète,  avec  grand  syn¬ 
drome  d'hypergl)cémic,  amaigrissement  de.  20  kilo¬ 
grammes,  poluyrie  de  3  litres,  glyco.suric  de  142  grammes. 

ba  malade  est  gro.s.se  mangeuse  et  consomme  une  livre 
de  pain  par  jour.  Elle  est  mise  à  un  régime  qu'elle  ne  suit 
pas,  l’amaigrissement  et  l’asthénie  jirogre.ssent. 

A  quarante  et  un  ans  apparaît  un  goitre.  Trois  mois 
après  le  début,  elle  vient  consulter. 

6  odohre  1925.  —  On  constate  un  goitre  moyeu,  mou, 
régulier,  soule\-é  Ijar  les  battements  artériels;  il  y  arme 
tachycardie  modérée,  pas  de  palpitations,  un  tremblement 
léger,  pas  d’exophtalmie  ;  la  malade  a  quelques  sueurs, 
mais  pas  de  bouffées  de  chaleur.  Cependant  le  métabo¬ 
lisme  basal,  qui  est  de  53,3  { -1-  48  p.  100).  permet  de  faire 
le  diagnostic  de  goitre  basedowien.  be  poids  du  corps  est 
57 *‘«,6,  la  taille  de  bes  réflexes  rotuUens  sont  n^- 

maux,  les  pupilles  sont  normales,  bes  poumons  normaux. 

IvC  diabète  est  d'intensité  modérée  ;  il  )-  a  rme  légère 
diacéturie  et  acétonurie.  Avec  un  régime  coinpartaut 
50  grammes  d’hydrates  de  carbone  préformés,  la  glyco¬ 
surie  est  de  77  grammes  (mais  il  n'est  pas  certain  que  la 
malade  ait  bien  suivi  le  régime)  ;  les  jours  suivants,  la 
glycosurie  oscille  entre  15  grammes  et  78  grammes  ;  le.s 
réactions  d’acidose  sont  milles. 

A  partir  du  22  novembre,  on  fait  prendre  cliaque  jour 
lo  gouttes  de  teinture  d'iode  dans  du  lait. 

i&novembre.  —  Métabolisme  basal  :  51,9  (-f  40,8  p.  loo)  ; 
poids  :  54>‘*,750- 
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4  décembre.  —  Mctabolisinc  ljusul  :  43,9  (+  22  p,  100); 
poids  :  54 ''K, 300. 

12  décembre.  —  Métaljolisme  basal  :  40,3  (+  12  p.  100)  ; 
jjoids  :  54''«,3oo.  Le  goitre  a  nn  peu  diminué,  la  malade 
se  sent  mieux,  le  pouls  est  normal. 

Dans  la  suite,  on  double  la  do.sc  d'iode,  l'amélioration 
est  nette  ;  le  poids  s'élève. 

Plus  tard,  la  malade  cesse  de  venir  à  la  consultation 
et  se  soigne  sans  doute  fort  mal. 

/.c  23  juin  1928,  elle  est  ramenée  dans  notre  service, 
dans  nu  état  de  coma  complet  ;  elle  vient  de  chirurgie 
où  elle  a  été  opérée  d'un  abcès  de  la  face  palmaire  de  la 
main.  C'est  un  coma  diabéticpie  t3’j)ique  :  température 
.8ù“,5;  la  respiration  de  tj'peKüssmaulest  à  32.  II  y  a  de  la 
glycosurie  ;  les  réactions  de  Gcrhardt  et  de  Legal  sont 
très  fortes.  La  réserve  alcaline  est  de  13  volumes  de  CO" 
p.  roo.  La  tachycardie  est  marquée,  ù  108.  La  pre.s.siou 
artérielle  est  très  absissée  (8-5,5)  i  l'-S  lèvres  et  les  extré¬ 
mités  sont  très  cyanosées  et  refroidies. 

Un  traitement  énergique  est  au.5sitôt  mis  en  œuvre. 
Un  injecte  20  unités  d'insuline  dans  la  veine,  puis  d'heure 
en  heure  20  unité.s  d  insuline  intramusculaire.  On  fait 
deu.x  injections  intramusculaires  de  digitaline  au  quart 
de  milligramme.  Pendant  la  journée,  la  malade  a  ingéré 
2  litres  de  bouillon  de  légumes,  Soo  grammes  de  lait  et 
40  grammes  de  sucre. 

Dans  l'après-midi,  la  malade  est  légèrement  améliorée 
et  le  soir  elle  prononce  quelques  mot.s.  Mais  le  lendemain 
mutin,  l'état  e,st  toujours  extrêmement  grave  et  le  coma 
complet.  Cependant  les  urines,  qui  contiennent  toujours  du 
glycose,  n'ont  plus  d'acide  diacétique,  ni  d'acétone.  La 
roapiration  type  Kiis.smaul  a  fait  place  a  une  polypnée 
superficielle  avec  52  re.spirations  par  minute  ;  le  pouls 
est  mal  frappé  à  122  ;  la  tension  artérielle  reste  très 
basse  ;  ce  qui  domine  c'est  le  collapsus  cardio-vasculaire, 
le  ventre  est  ballonné.  La  température  monte  à  40“. 

.Alors  l'insuline  qui  avait  été  injectée  le  premier  jour  ù 
la  do.se  de  300  unités  et  le  second  fila  do.se  de  240  unités, 
est  supprimée  ainsi  que  les  lavements  bicarbonatés.  On 
continue  les  injection.s  de  digitaline;  on  injecte  de  l'adré- 
naliue,  de  la  strychnine,  de  l'huile  camplirée  à  haute 
dose.  La  glycosurie  cesse  dans  la  journée.  Im  malade  ne 
peut  plus  rien  avaler,  le  ]>onls  devient  filiforme,  et  la 
mort  se  produit  dans  la  nuit. 

DaiLS  la  plupart  dc.s  cas,  le  diabète  et  le  goitre 
exophtalmique  évoluent  de  concert,  subissant  des 
poussée.s  morbides  simultanées.  1,’un  de  nous  avait 
montré  en  191g  chez  une  de  .ses  malades  l’appari¬ 
tion  de  crises  d’hyperthyroïdie  marquées  par  une 
exagération  de  la  tachycardie  et  des  pulsations  du 
goitre  et  par  la  diarrhée  accompagnée  d’une  forte 
polyurie,  d’une  élévation  de  la  glycosurie,  d’une 
décharge  d’urée  et  d’une  poussée  d’acidose  ;  en 
même  temps  que  la  crise  basedowienne  cessait  la 
crise  diabétique. 

Cette  aggravation  parallèle  du  diabète  et  de 
l’intoxication  th5U'oidienne  a  été  signalée  égale¬ 
ment  par  Fitz. 

La  simultanéité  des  pousséés  évolutives  du 
goitre  exophtalmique  et  du  diabète  ne  se  retrouve 
j)as  dans  toutes  les  observations,  mais  on  l’oh- 
•servede  temps  en  temps.  Nous  en  avons  eu  un  bel 
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exemple  chez  une  jeune  fille  atteinte  depuis  plu¬ 
sieurs  années  de  goitre  exophtalmique,  qui  vit  en 
1926  son  goitre  s’aggraver  en  même  temps  que  se 
développait  un  diabète  à  évolution  rapide.  Kii 
quelques  semaines  elle  arrivait  à  la  grande  acidose 
et  au  coma.  Un  traitement  par  l’insuhne  intensif 
arrêtait  le  coma  et  faisait  disparaître  l’acidose. 
Mais  alors  un  état  de  collapsus  cardiaque  avec 
asystoüe  aiguë  emportait  la  malade.  Il  y  a  là  une 
intrication  des  symptômes  basedowiens  et  diabé¬ 
tiques  qui  rend  difficile  àdéfinir  la  cause  de  la  mort. 

Dans  les  périodes  de  repos  de  la  maladie,  cette 
simultanéité  d’évolution  ne  s’aperçoit  pas  ;  il 
faut  assister  aux  poussées  évolutives  pour  la 
constater. 


La  fréquence  de  l’association  du  diabète  avec  le 
goitre  e.xophtalmique,  l’évolution  par  poussées 
simultanées  des  deux  maladies,  avait  amené 
M.  Labbé  à  penser  qu’il  pouvait  y  avoir  un  dia¬ 
bète  thyroïdien  ressortissant  à  un  mécanisme 
pathogénique  spécial  distinct  de  celui  du  diabète 
pancréatique  habituel. 

Dans  ce  diabète  thyro'idien  le  trouble  de  la  gl}’- 
corégulation  serait  dû  à  l’hyperthyroïdie,  tandi.s 
que  dans  le  diabète  pancréatique  il  est  dû  à 
l'insuffisance  de  la  sécrétion  insulinienne. 

On  sait  en  effet  que  la  fonction  glycorégulatrice 
est  complexe  et  que  divers  organes  y  participent. 
Pa  miceux-ci,  le  pancréas  et  le  corps  thyroïde 
y  jouent  un  rôle  antagoniste.  Le  pancréas  abaisse 
la  glycémie  et  fixe  la  glycogène  dans  le  foie  ;  le 
corps  thyroïde  élève  la  glycémie  et  fait  sortir  le 
glycogène  du  foie  eu  activant  sa  transformation, 
en  glycose.  Ainsi  l’insuffisance  pancréatique  aura 
le  même  résultat  que  l’hyperthyroïdie  :  abolir  la 
fonction  glycogénique  et  créer  le  diabète. 

De  nombreuses  expériences  chez  les  animaux 
et  observations  chez  les  basedowiens  concourent 
à  mettre  en  lumière  le  rôle  de  l’hyperthyroïdie 
dans  la  pathogénie  du  trouble  glyco régulateur. 

Beaucoup  d’auteurs  ont  vu  survenir  de  la  gly¬ 
cosurie  chez  des  sujets  soumis  à  l’opothérapie  thy- 
ro’idienne  :  Béclère  chez  un  myxœdémateux  ; 
Notthaft  chez  un  obèse  ;  V.  Noorden  chez  cinq 
obèses  ;  Senator  chez  un  basedowien  traité  par  le 
corps  thyroïde.  Dans  un  cas  analogue,  Muller  a  vu 
se  produire  un  diabète  grave  qui  se  termina  par¬ 
la  mort  dans  le  coma  ;  Ewald  chez  un  myxœdéma¬ 
teux  a  vu  aussi  la  thyroïdine  produire  un  véri¬ 
table  diabète. 

Lorsque  l’opothérapie  thyroïdiemie  a’est 
employée  qu'à  dose  modérée,  la  glycosurie  est 
exceptionnelle,  mais  il  se  fait  cependant  un  trouble 


LABBÉ,  GILBERT-DREYFUS.  DIABÈTE  ET  MALADIE  DE  BASE  DOW  431 


de  la  glycorégulation  qui  se  traduit,  comme  l’a  vu 
Bettmann,  par  uue  glycosurie  alimentaire  pro¬ 
voquée  . 

Chez  les  animaux,  l’administration  de  prépa¬ 
rations  thyroïdiennes  a  quelquefois  produit  de  la 
glycosurie  (Kulz,  Medinger,  Georgikowsky,  For¬ 
gés).  L’étude  de  la  capacité  d’utiUsation  du  gly- 
cose  chez  des  animaux  soumis  au  traitement 
thyroïdien  au  moyen  de  l’expérien  ce  de  la  glyco¬ 
surie  provoquée  a  montré  à  certains  auteurs  une 
diminution  de  la  tolérance  au  glycose  ;  mais  les 
résultats  ont  été  inconstants,  ils  se  sont  montrés 
parfois  inverses,  comme  dans  les  expériences 
de  M.  Labbé  et  Vitry. 

Chez  l’homme  aussi  bien  que  chez  les  animaux^ 
l’injection  sous-cutanée  d’un  extrait  thyroïdien 
a  donné  dans  les  expériences  de  M.  Labbé  et 
P.  Renault  des  réactions  faibles  mais  constantes 
d  ’  hyperg)  ycémie . 

Enfin  les  épreuves  d’hyperglycémie  provoquée 
par  l’ingestion  de  glycose,  effectuées  chez  des 
basedowiens  par  les  biologistes  américains  et  par 
nous-mêmes,  ont  donné  d’une  façon  à  peu  près 
constante  rme  réaction  d'hyperglycémie  plus  ou 
moins  intense,  caractéristique  d’un  trouble  de  la 
glycorégulation.  On  peut  dire  que  tout  hyperthy- 
roïdien  a  un  trouble  de  lafonction  gly corégulatrice, 
et  que  ce  trouble  est  dans  quelques  cas  assez 
intense  pour  représenter  rm  véritable  diabète.  Il 
semble  donc  y  avoir  un  diabète  par  hyperthy 
roïdie.  Certains  auteurs  ont  été  plus  loin  dans  ce 
sens  ;  c’est  ainsi  que  Lorand  avait  autrefois  émis 
l’opinion  que  le  diabète  ordinaire  était  la  consé¬ 
quence  d’une  hyperthyroïdie.  Cette  théorie  n’a 
pas  été  acceptée.  Il  n’en  reste  pas  moins  que  l’ac¬ 
tion  du  corps  thyroïde,  lorsqu'elle  est  excessive, 
s’exerce  dans  le  seiis  de  l’hyperglycémie  et  du  dé¬ 
faut  d’utüisation  des  hydrocarbonés. 

Bum  et  Marks,  Bodauski  ont  cherché  à  décou¬ 
vrir  le  mécanisme  par  lequel  la  th5aoxine  inter  ¬ 
vient  dans  la  glycorégulation. 

Cramer  avait  pensé;  que  l’administration  de 
corps  thyroïde  à  des  animaux  diminuait  la  réserve 
de  glycogène  du  foie.  Mais  Richardson,  Levine  et 
Du  Bois  avaient  trouvé  la  réserve  de  glycogène 
dedeuxbasedowiensapparemmentaussi  g-'aude  que 
celle  des  sujets  normaux. 

Les  essais  d’administration  de  corps  thyroïde  à 
des  animaux  dépancréatés  (Lusk,  Lorand,  Mac 
Callum,  Massaglia,  Allon)  ont  donné  des  résultats 
contradictoires. 

Les  expériences  de  Marks  et  de  Bodanski  sem¬ 
blent  prouver  que  l’administration  de  préparations 
thyroïdiennes  à  des  animaux  rend  leur  foie  moins 
capable  de  retenir  le  glycogène.  L’injection  intra¬ 


veineuse  de  glycose  à  un  lapin  provoque  uue 
réaction  d’hyperglycémie  ;  si  l’injection  de  gly¬ 
cose  est  faite  chez  un  lapin  traité  par  l’extrait 
de  corps  thyroïde,  la  réaction  d’hyperglycémie 
se  fait  en  deux  temps  ;  au  moment  où  la  glycémie 
redescendait  vers  la  normale,  il  se  produit  uue 
poussée  nouvelle  d’hyperglycémie  que  l’on  attri¬ 
bue  à  la  libération  du  glycogène  du  foie.  Si  l’on 
prolonge  plus  de  dix  jours  le  traitement  par  l’ex¬ 
trait  thyroïdien,  la  réserve  de  glycogène  du  foie  est 
épuisée  et  la  mort  survient  après  des  convulsions. 

Les  injections  d'insuline  produisent  le  même 
effet  épuisant  du  glycogène  hépatique,  car  elles 
nécessitent  l’issue  du  glycogène  du  foie  pour  réta¬ 
blir  le  taux  glycémique,  abaissé  par  l’insuline. 
Si  la  décharge  de  glycogène  hépatique  est  empê  ¬ 
chée  par  la  section  des  splanchniques,  une  dose 
d'insuline,  qui  était  sans  effet  auparavant,  pro¬ 
duit  maintenant  une  hypoglycémie  grave. 

Si  au  lieu  de  la  section  des  splanchniques  on  pra¬ 
tique  la  thyroïdectouiie,  l’issue  du  glycogène 
hépatique  est  également  empêchée,  et  l’injection 
d’insuline  provoque  une  hypoglycémie  grave  avec 
convulsions,  malgré  que  la  dose  employée  soit 
trois  à  six  fois  moindre  que  la  dose  habituellement 
nécessaire.  Si  l’on  injecte  l’insuline  à  un  lapin 
préparé  par  un  traitement  thyroïdien  antérieur,  on 
obtient  aussi  des  convulsions  graves,  même  si  la 
dose  d’insuhne  est  faible,  parce  que  le  glycogène 
du  foie  épuisé  ne  peut  compenser  l’h5q)oglycémie. 

Dans  l’association  du  diabète  et  du  goitre 
exophtalmique,  le  trouble  glycorégulateur  ne 
résulte  pas  exclusivement  de  l’hyperthyroïdie. 
Tl  y  a,  au  fond  de  cette  association  morbide,  un 
véritable  diabète  d’origine  pancréatique,  comme 
dans  les  cas  ordinaires.  Pittavel  (cité  par  Holst)  a 
cherché  à  établir  cette  notion  sur  des  examens 
histologiques  :  dans  6  cas  sur  10  il  dit  avoir  trouvé 
des  altérations  des  îlots  de  Langechans  ;  Klose 
aurait  d’autre  part  trouvé  une  hypertrophie  des 
îlots  dans  le  pancréas  des  myxœdémateux.  Mais 
nous  avons  montré  déjà  que  les  lésions  du  pan¬ 
créas  au  cours  du  diabète  sont  inconstantes  et 
qu’on  ne  peut  se  fonder  sur  ces  lésions  pour  ca¬ 
ractériser  l’insuffisance  pancréatique  interne. 

*  ♦ 

Toutes  les  expériences  que  nous  avons  relatées 
plus  haut  tendent  à  montrer  que  l’hyperthyroïdie 
peut  créer  uii  véritable  diabète,  dairs  lequel  le  foie 
est  devenu  incapable  de  retenir  le  glycogène,  aussi 
bien  que  dans  le  diabète  ordinaire,  où  l’insuffisance 
insulinienne  a  également  aboli  la  fonction  glyco¬ 
génique. 

Ce  diabète  thyroïdien  doit  suivre  la  même  évo- 
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lution  que  le  goitre  exophtalmique.  C'est  ce  que 
l’un  de  nous  a  cherché  à  établir  par  des  observations 
cliniques  où  il  a  montré  la  concordance  entre  les 
poussées  évolutives  du  goitre  et  du  diabète.  C’est 
ce  qui  doit  aussi  se  retrouver  quand  on  envisage 
l’action  curative  exercée  par  l’iode,  la  radiothéra¬ 
pie  ou  la  chirurgie  sur  le  goitre  basedowien. 
M.  Labbé  a  montré  en  1919,  chez  deux  malades, 
que  le  traitement  iodé  améliorait  à  la  fois  le  goitre 
exophtalmique  et  le  diabète,  qu’il  diminuait  les 
palpitations  et  la  tachycardie,  en  même  temps 
qu’il  abaissait  la  glycosurie. 

lycs  observations  publiées  en  Amérique  con¬ 
firment  en  partie  cette  manière  de  voir.  Chez  un 
diabétique  thyroïdien,  Rhodenburg  a  vu  la  gué¬ 
rison  du  diabète  survenir  après  thyroïdectomie 
partielle. 

Dans  deux  cas  de  diabète  thyroïdien, 
O’Da}'  a  fait  disparaître  le  diabète  par  des  injec¬ 
tions  d’eau  chaude  dans  le  corps  thyroïde,  suivies 
de  l’extirpation  partielle  de  cet  prgance. 

Buchanam,  en  traitant  le  goitre  exophtalmique 
associé  au  diabète  par  la  thyroïdectomie,  constate 
après  l’opération  une  élévation  de  la  tolérance 
pour  les  hydrates  de  carbone. 

-  Crile,  O’Day  disent  avoir  eu  des  résultats  avan¬ 
tageux  dans  le  traitement  du  diabète  par  l’extir- 
jiation  incomplète  du  corps  thyroïde. 

Fitz  a  vu  la  thyroïdectomie  partielle  au  cours 
des  goitres  toxiques  produire  une  amélioration 
inconstante  du  diabète. 

Wilder  constate  une  action  favorable  de  l’iode 
sur  le  diabète  associé  au  goitre  exophtalmique 
vrai,  mais  non  sur  le  diabète  associé  à  l’adénome 
toxique  ;  il  a  vérifié  en  outre  que  l’iode  n’agit 
pas  sur  le  diabète  isolé. 

Avec  la  thyroïdectomie  partielle,  l’action  fa¬ 
vorable  est  plus  marquée  ;  généralement  il  se  pro¬ 
duit  une  forte  augmentation  de  la  tolérance  hy¬ 
drocarbonée,  et  parfois  une  disparition  du  diabète. 

Wilder  a  noté  d’autre  part  que  l’insuline  exerçait 
une  action  moins  énergique  sur  le  diabète  associé 
au  goitre  exophtalmique  que  sur  le  diabète  isolé. 

J  ohn  a  vu  une  amélioration  de  la  tolérance  hy¬ 
drocarbonée  et  même  une  disparition  du  trouble 
glycorégulateur  sous  l’influence  de  la  thjToï- 
dectomie  chez  les  diabétiques  basedowiens. 

Joslin  et  Rahey  n’ont  pas  obtenu  la  guérison  du 
diabète  par  la  cure  chirurgicale  de  l’hyperth3Toïdle 
primaire  ou  secondaire.  Ils  ont  iioté  seulement  des 
élévations  de  la  tolérance  pour  les  hydrocarbonés 
de  30  grammes  environ.  Us  font  remarquer  d’ail¬ 
leurs  combien  la  mesure  de  cette  tolérance  est 
difficile  à  établir  dans  les  conditions  d’observation 
où  l’on  se  trouve. 
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Avec  le  t  raiteemnt  par  les  rayons  X,  Falta  a 
constaté  aussi  une  disparition  de  la  glycosurie, 
en  même  temps  qu’une  évolution  de  la  maladie  de 
Basedow  vers  la  guérison. 

Ainsi  tous  les  auteurs  admettent  que  les  traite¬ 
ments  actifs  de  la  maladie  de  Basedow  par  l’iode, 
les  rayons  X,  la  thyroïdectomie,  exercent  simul¬ 
tanément  une  action  favorable  sur  le  diabète 
associé.  Mais  cette  action  n’est  pas  toujours  aisée 
à  mettre  en  évidence  ;  il  est  nécessaire  de  se  placer 
dans  des  conditions  bien  définies  d’observation. 


Nous  venons  de  reprendre  cette  expérience  thé¬ 
rapeutique  dans  un  cas  de  diabète  associé  au 
goitre  exophtalmique,  qui  semblait  particuhère- 
ment  favorable. 

La  malade  objet  de  iiotre  étude  est  âgée  de  cinquante- 
deux  ans.  Il  y  a  deux  ans  environ  qu'un  goitre  est  apparu 
et  que  s’est  développée  une  maladie  de  Basedow  avec  exo¬ 
phtalmie  très  prononcée,  tach)  cardie  à'iio,  tremblement, 
amaigrissement,  mét.abolisme  basal  supérieur  de  30  p.  100 
à  la  normale.  Presque  en  même  temps  s’est  produit  le 
diabète  avec  sa  poluyrie  et  sa  polydipsie,  puis  sa  glyco¬ 
surie  découverte  six  mois  plus  tard.  Au  moment  de  l’en¬ 
trée  dans  le  service,  la  glycosurie  est  de  78  grammes  et 
l’acidose  est  assez  forte  (corps  acétoniques  :  20  gr.ammes). 

Nous  soumettons  la  malade  à  un  régime  mixte,  qui  lui 
apporte  149  grammes  d’hydrates  de  carbone  totaux;  avec 
ce  régime,  la  glycosurie  est  de  90  grammes,  l’excrétion 
des  corps  acétoniques  de  23  grammes  en  moyenne.  Le 
métabolisme  basal  est  de  -f-  32  p.  100. 

Nous  instituons  alors  un  traitement  par  la  solution  de 
Lugol  (XL  gouttes  par  jour).  Le  goitre  exophtalmique  est 
rapidement  amélioré  et  le  métabolisme  basal  tombe  à 
+  gp.  100.  Simultanément,  le  diabèten’est  point  modifié  ; 
la  tolérance  pour  les  hydrates  de  carbone  totaux,  qui  était 
de  58  grammes  à  la  période  précédente,  est  maintenant 
de  53  grammes  ;  l’excrétion  des  corps  acétoniques  reste 
à  23  grammes  en  moyenne. 

On  supprime  le  traitement  iodé  du  goitre  exophtal¬ 
mique  et  l'on  Institue  un  traitement  du  diabète  par  l'insu¬ 
line  (20  unités).  Aussitôt  le  métabolisme  basal  remonte, 
et  le  diabète  s’améliore;  la  glycosurie  baisse,  la  tolérance 
pour  les  hydrates  de  carbone  totaux  reste  à  61  grammes, 
les  corps  acétoniques  di.sparaissent. 

Nous  abaissons  alors  la  dose  d’insuline  à  20  unités  et 
nous  instituons  une  cure  de  légumes  verts  suivie  de  réali¬ 
mentation  progressive.  La  glycosurie  disparaît,  la  tolé¬ 
rance  aux  hydrates  de  carbone  s’élève  à  88,  puis  à 
109  graiumes.  Cependant  le  goitre  exophtalmique  n’est 
pas  influencé  par  l’insuline  et  le  métabolisme  basal 
remonte  à  -f-  43  p.  100. 

Nous  reprenons  enfin  le  traitement  par  l'iode,  et  le 
métabolisme  basal  retombe  rapidement  à  la  normale.  En 
même  temps  la  tolérance  pour  les  hydrates  de  carbone 
continue  à  s  élever  à  114,  puis  à  140  grammes. 

Dans  rme  dernière  période,  nous  supprimons  à  la  fois 
l’insuline  et  l’iode,  et  nous  voyons  le  métabolisme  basal 
remonter  à--f  20  p.  100,  et  la  tolérance  pour  les  hydro¬ 
carbonés  s’abaisser  à  88  grammes. 
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Action  des  traitements  sur  la  maladie  de  Basedow  et  le  diabète. 


l'ériodeï.. 

Solution  de  Lugol. 

Insuline. 

C  orpsîiCtSlüiiiciuea. 

G,vcosurie. 

Tolérance  aux 

Métabolisme  basal. 

iro 

0 

0 

23  grammes 

107  grammes 

48  grammes 

+  32  P-  100 

2' 

40  gouttes 

0 

23  grammes 

103  grammes 

53  grammes 

-é  9  p.  100 

3° 

40  unités 

109  grammes 

+  43  P-  100 

4' 

40  gouttes 

20  unités 

0 

0 

1 30  grammes 

normal 

S' 

40  gouttes 

° 

« 

« 

140  grammes 

normal 

0“ 

88  grammes 

-i-  20  p.  100 

De  la  considération  de  ce  tableau,  il  ressort  que 
Viode  a  eu  à  deux  reprises  une  influence  modé¬ 
ratrice  très  nette  sur  le  goitre  exophtalmique,  que 
le  régime  et  l’insuline  ont  agi  très  efiicacement  sur 
le  diabète,  que  l’insuline  n’a  eu  aucune  action  sur 
le  goitre,  que  l'iode,  après  avoir  amélioré  le  goitre, 
n’a  pas  semblé  au  début  améliorer  simultanément 
le  diabète,  mais  a  contribué  à  l’améliorer  dans  une 
phase  ultérieure. 

Da  démonstration  de  l’amélioration  du  diabète 
par  l’intermédiaire  de  l’amélioration  du  goitre 
exophtalmique  par  le  traitement  iodé  n’est  pas 
aussi  nette  qu’on  i)Ouvait  l’espérer,  et  l’expé¬ 
rience  devra  être  reprise.  Cependant,  il  semble  que 
le  diabète,  tout  en  réagissant  nettement  au  régime 
et  à  l’insuline,  ainsi  qu’un  diabète  d’origine  pan¬ 
créatique  ordinaire,  a  été  aussi  influencé  par  la 
médication  antithyro'idienne,  et  s’est  comporté 
comme  un  diabète  thyroïdien. 

En  présence  de  ces  faits,  nous  arrivons  à  une 
conception  du  diabète  des  basedowieiis  moins 
simple  qu’on  ne  l’avait  envisagée  d’abord. 


I.e  diabète  basedowien  est  fondamentalement 
un  diabète  ordinaire,  lié  à  l’insuffisance  de  la  sé¬ 
crétion  pancréatique  interne,  comme  tous  les  dia¬ 
bètes  ;  il  réagit  au  régime  alimentaire  et  à  l’insu¬ 
line  comme  tous  les  diabètes.  Il  se  présente  sous 
des  formes  de  gravité  très  différentes,  depui.sla 
simple  glycosurie  intermittente  jusqu’au  diabète 
avec  dénutrition  azotée  et  acidose  aboutissant  au 
coma. 

Cependant,  il  se  distingue  du  diabète  pancréa¬ 
tique  ordinaire  parce  qu'il  évolue  simultanément 
avec  le  goitre  exophtalmique  et  parce  qu’il  est  par¬ 
fois  moins  nettement  sensible  à  l’action  des  ré¬ 
gimes  et  de  l'insuline.  C’est  qu’en  réalité  sa  patho¬ 
génie  est  complexe  :  le  trouble  de  la  fonction 
glycogénique  résulte  ici,  non  seulement  de  l’insuf¬ 


fisance  de  la  sécrétion  d’insuline,  mais  aussi  de 
l’excès  de  la  secrétion  de  thyroxine.  D’hyperthy¬ 
roïdie,  qui  neserait  pas  capable  à  elle  seule  de  créer 
im  grand  diabète,  peut  fort  bien  aggraver  un  dia¬ 
bète  modéré  lié  à  une  insuffisance  pancréatique 
intense.  Elle  abaisse  encore  la  capacité  d’utilisa¬ 
tion  des  hydrocarboués  ;  elle  produit  de  la  dénu¬ 
trition  azotée,  elle  pousse  à  l’acidose  ;  enfin  elle 
peut  rendre  le  sujet  relativement  moins  sensible 
à  l’action  du  régime  et  de  l’insuline. 

Eu  somme,  hypo-iusulinie  pancréatique  et 
hypersécrétion  thyroïdienne  ajoutent  leurs  effets 
pour  produire  un  diabète  à  allures  sérieuses. 

De  même,  le  traitement  de  ce  diabète  exige, 
en  même  temps  que  la  diététique  et  l’insulinothé¬ 
rapie,  la  cure  de  la  maladie  de  Basedow  ;  la  gué¬ 
rison  de  celle-ci  améliore  le  diabète,  mais  ne  le 
supprime  point,  ainsi  qu’il  résulte  des  obsei-vations 
américaines  que  nous  avons  relatées. 

Il  semble  parfois  que  l’opération  ait  été  respon¬ 
sable  de  l’apparition  du  diabète.  Joslin  et  Dahey 
ont  vu,  dans  8  cas  sur  75,  le  diabète  survenir 
après  la  thyroïdectomie  partielle  instituée  contre 
l’hyperthyroïdie.  'Wilder,  Holst  ont  observé  des 
faits  analogues.  Ces  faits,  dont  l’interprétation 
est  délicate,  ne  sont  point  en  contradiction  avec  la 
notion  d’un  diabète  thyroïdien.  Ils  montrent  seu¬ 
lement  que  la  pathogénie  du  diabète  thyroïdien 
est  complexe  et  que  celui-ci  est  en  réalité  pan- 
créato-thyroïdien . 

Reste  à  savoir  pourquoi  le  diabète  est  plus  fré¬ 
quent  chez  les  basedowiens  que  chez  les  sujets 
ordinaires.  Est-ce  parce  que  l’hyperthyroïdie 
révèle  un  diabète  insulinien  modéré  qui,  sans  elle, 
serait  resté  latent?  N’est-ce  pas  plutôt  en  raison 
d’une  coïncidence  assez  fréquente  entre  les  affec¬ 
tions  des  diverses  glandes  endocrines,  d’une  syner¬ 
gie  endocrinienne,  dont  certains  médecins  abu¬ 
sent,  mais  qui  n’en  est  pas  moins  réelle?  En  tout 
cas  ces  interrelations  endocrinieimes  étaient 
intéressantes  à  étudier  pour  comprendre  la  patho- 
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génie  et  l’évolution  clini<jHe  du  diafeèbe  ^associé 
au  goitre  exophtalmique  et  pour  arriver  à  une  thé- 
napeutigue  curative. 
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LE  MÉTABOLISME 
RESPIRATOIRE, 

SES  MÉTHODES  D'ÉTUDE  ET  LEUR 
DEGRÉ  DE  PRÉCISION 


i..  PLANTEFOL 

Assistant  au  Collège  de  France. 

On  sait  que  la  connaissance  du  métabolisme 
respiratoire  est  de  la  plus  haute  importance  danr, 
l’étude  de  la  nutrition. 

hes  variations  de  l’intensité  respiratoire  ont 
depuis  longtemps  été  mises  en  rapport  avec  un 
certain  nombre  de  trouhles  du  métabolisme  géné¬ 
ral  ;  on  s’est  surtout  occupé,  pour  comparer  entre 
eux  les  individus,  de  déterminer  leur  intensité 
respiratoire  à  l’état  de  repos  absolu,  à  jeun,  toutes 
les  dépenses  énergétiques  contingentes  se  trou¬ 
vant  supprimées.  On  atteint  ainsi  le  métabolisme 
de  base  du  sujet.  Cette  valeur  est  presque  une 
constante  chez  les  individus  normaux,  si  on  la 
rapporte  aux  unités  convenables  ;  elle  peut  être 
abaissée  de  moitié,  ou  multipliée  par  deux  dans 
des  cas  pathologiques.  3Blle  apporte  donc  un  •.élé¬ 
ment  de  diagnostic,  mais  aussi  un  élément  d’étude 
fort  important  dans  les  troubles  de  la  nutrition. 

Les  variations  du  Q.  R.  (quotient  respiratoire) 
sont  aussi  excessivement  intéressantes.  Si  la 
combustion  des  substances  utilisées  par  l’orga¬ 
nisme  répondait  directement  au  type  de  Combus¬ 
tion  étudié  par  Ravoisier,  la  valeur  du  R. 
donnerait  de  suite  la  connaissance  du  corps  chi¬ 
mique  dégradé  par  le  métabolisme  oxydatoire. 
Mais  rab.SGrption  d’oxygène  et  le  rejet  d'acide 
carbonique  ne  sont  que  les  deux  termes  extrêmes 
d’une  longue  chaîne  de  réactions  constituant  le 
métabolisme  intermédiaire  et  dont  nous  ne 
connaissons  que  certains  chaînons  ;  la  nature  des 
diverses  réactions  successives,  leur  vitesse  rela¬ 
tive,  modi-fient  nécessairement  le  'Q.  R.  De  plus, 
il  y  a  dans  l’organisme  plus  d’un  corps  à  se  brûler 
à  la  fois.  Aussi  le  Q.  R.,  qui  est  une  résultante  de 
diverses  réactions  chimiques,  ne  donne-t-il  qu’une 
indication  moyenne.  Sa  détermination  fournit 
néanmoins  une  donnée'  intéressante,  car  entre 
les  mains  de  l’expérimentateur  qui  compose  des 
légimes  appropriés,  elle  est  susceptible  de  marquer 
les  différences  de  comportement  entre  un  orga¬ 
nisme  malade  et  rorganistne  normal,  et  de  plus, 
dans  les  conditions  du  métabolisme  basal,  à  peu 
près  fixe  chez  le  sujet  normal  (Q.  R.  =  0,85  envi¬ 
ron),  elle  présente  des  variations  assez  larges  (de 
0,5  à  1,1)  dans  les  cas  pathologiques. 
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Mais  les  méthodes  d’étude  sont  délicates.  Elles 
nécessitent,  pour  qu’on  puisse  les  utiliser  correc¬ 
tement,  qu’on  sache  les  causes  d’erreur  qu  elles 
comportent,  qu’on  recherche  celles  qui  sont  éli- 
minables  et  celles  dont  on  doit  connaître  la  gran¬ 
deur.  On  pourra  savoir  ainsi  le  degré  de  précision 
qu’il  est  permis  de  leur  demander  :  on  verra 
d’ailleurs  qu’il  est  tout  à  fait  satisfaisant. 

A.  —  Les  techniques  du  circuit  ouvert. 

Qu’il  s’agisse  de  métabolisme  basal  ou  de  méta¬ 
bolisme  respiratoire  après  repas  d’épreuve,  la 
technique  du  circuit  ouvert  comporte  nécessaire¬ 
ment  deux  parties  :  l’une  se  déroule  à  côté  du  lit 
du  malade,  c’est  la  mesure  de  la  ventilation  et  le 
recueil  des  gaz  expirés  ;  l’autre  se  passe  au  labo¬ 
ratoire,  c’est  l’analyse  des  échantillons  recueillis 
et  le  calcul  du  métabolisme  correspondant  aux 
résultats. 

I.  Mesure  de  la  ventilation  et  recueil  des 
gaz  expirés.  —  Elle  comporte  d’abord  la  réalisa¬ 
tion  d’un  dispositif  s’adaptant  aux  voies  respira¬ 
toires  du  sujet  et  déterminant  une  orientation  du 
courant  re.spiratoire  dans  une  canalisation. 

On  emploie  dans  ce  but  l’un  ou  l'autre  des  deux 
di.spositifs  suivants  : 

Le  masque  de  Tissot.  —  Son  utilisation 
a  été  considérable  pendant  la  guerre  comme 
masque  contre  les  gaz  asphyxiants  ;  il  est  formé 
d’une  partie  caoutchoutée  qu’adapte  sur  le 
visage  la  tension  exercée  par  cinq  bandes  de 
caoutchouc  réunies  derrière  la  tête,  et  d’une  partie 
métallique  portant  deux  soupapes,  l’une  inspira¬ 
toire,  l’autre  expiratoire.  Il  crée  devant  le  visage 
une  petite  chambre  dans  laquelle  le  sujet  respire 
exactement  comme  il  le  ferait  dans  l’air,  par  la 
bouche  ou  par  le  nez  suivant  ses  habitudes  respi¬ 
ratoires.  La  dimension  de  cette  chambre  n’est 
d’ailleurs  pas  telle  que  la  nécessité  de  réabsorber 
d’abord  une  partie  de  l’air  expiré  qui  y  reste  à  la 
fin  de  chaque  respiration,  rende  plus  considérable 
le  volume  de  la  ventilation.  Son  principal  incon¬ 
vénient  est  de  donner  aux  sujets  une  sensation  de 
chaleur  au  visage  que  certains  supportent  mal. 
La  présence  de  soupapes  ne  crée  aucune  gêne  ; 
excessivement  légères  et  mobiles,  elles  se  sou¬ 
lèvent  pour  une  pression  de  l’ordre  du  millimètre 
d’eau,  absolument  imperceptible  par  conséquent. 
La  sensation  d’étouffement  qu’accusent  certains 
malades  sous  le  masque  de  Tissot  est  purement 
psychique  :  elle  n’est  pas  éprouvée  avec  le  même 
masque  par  d’autres  malades  dont  la  ventilation 
est  trois  ou  quatre  fois  plus  forte.  On  peut  donc 
espérer,  par  l’emploi  du  masque  de  Tissot,  sauf 


pour  quelques  malades  spécialement  émotifs, 
voir  conserver  à  la  ventilation  le  caractère  qu’elle 
présente  en  l’absence  du  masque.  Chez  ceux  qui 
en  ressentiraient  une  gêne  susceptible,  lors  d’une 
première  pose  du  masque,  d’entraîner  l’ajjparition 
d’une  ventilation  anormale,  il  est  bon  de  chercher 
à  créer  une  habitude  au  port  du  masque.  Le  plus 
souvent,  la  respiration,  troublée  pendant  les  deux 
ou  trois  premières  minutes,  reprend  .‘^on  régime 
normal.  Il  est  utile  de  savoir  que  les  erreurs  que 
peut  entraîner  la  variation  de  la  resjriration  sons 
le  masque  sont  généralement  des  erreurs  par  exa¬ 
gération  de  ventilation.  Celle-ci  est  susceptible 
d’agir  sur  la  quantité  de  CW  produit,  en  l’augmen¬ 
tant.  Elle  est  presque  sans  action  sur  la  con¬ 
sommation  d’oxygène.  Elle  peut  -  donc  modifier 
un  peu  le  Q.  R.  ;  elle  touche  beaucoup  moins  à  la 
dépense  énergétique  qu’on  calcule  d’après  l’oxy¬ 
gène  consommé. 

Il  faut  se  rappeler  qu'avec  le  masque  de  'l'issot 
des  fuites  sont  possibles  et  qu'il  faut  surveiller 
l'état  et  la  pose  de  son  masque.  Evidemment  la 
paroi  de  caoutchouc  doit  être  imperméable.  De 
plus,  elle  doit  adhérer  à  la  peau.  Sur  des  visages 
amaigris,  le  caoutchouc  plaquant  mal,  le  sujet 
sent  de  l’air  glisser  entre  la  peau  et  le  caoutchouc, 
au  niveau  soit  des  joues,  soit  des  tempes.  On  y 
remédie  en  posant  juste  sur  le  bord  du  masque 
une  bande  passant  sous  le  menton  que  l’on  serre 
au-dessus  de  la  tête  et  .sous  laquelle  on  gli.sse  des 
tampons  d’ouate.  11  est  bon,  pour  éviter  de  petites 
fuites,  qu’un  sujet  qui  ne  porte  pas  la  barbe  soit 
rasé  de  frais.  Souvent,  quand  le  sujet  aune  barbe, 
l’utilisation  du  masque  est  délicate.  Il  t.^t  néce:  - 
saire  de  surveiller  l’orientation  des  soupapes.  Si 
le  sujet  est  allongé  troir  horizontalement,  les  sou¬ 
papes  ne  peuvent  plus,  en  ^’ertu  de  leur  poids, 
retomber  sur  leur  siège.  Ainsi  se  trouvent  réalisées 
des  erreurs  dans  la  mesure  de  la  ventilation.  Si  la 
soupape  d’inspiration  fonctionne  mal,  de  l’air 
expiré,  au  sortir  du  poumon,  s’échappe  dans 
l'atmosphère  x^ar  la  soux)axie  insxriratoire  demeurée 
ou\'erte  ;  le  volume  de  la  ventilation  se  trouve 
donc  diminué,  ce  qui  peut  donner  une  erreur  im¬ 
portante.  Si  la  soupape  d’expiration  ne  se  ferme 
pas,  alors  que  la  soupape  d’in.sxfiration  fonctionne, 
de  l’air  exjjiré  ayant  déjà  franchi  la  soupape  expi¬ 
ratoire  est  rax^pelé  à  l’intérieur  des  voies  respira- 
roires  ;  la  faute  est  moins  grave  que  dans  le  cas 
précédent,  car  si  la  ventilation  est  diminuée  par 
là  même,  une  sorte  de  compensation  se  trouve 
néanmoins  rétablie  ;  l’air  expiré  repris  à  l’inspi¬ 
ration  suivante  fournit  à  l’analyse  nn  gaz  plus 
riche  en  CO“  et  i)lus  appauvri  en  oxygène.  L’erreur 
est  donc  moindre.  On  se  rend  compte  qu’elle  est 
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aiséniant  é  /itable  :  il  suffit  de  surveiller  la  posi¬ 
tion  de  la  tête  du  sujet,  qui  détermine  l’orienta¬ 
tion  des  soupapes.  Kn  emijloyaut  le  masque  de 
Tissot,  avec  un  peu  d'habitude,  on  fait  une 
détermination  parfaitement  rigoureuse. 

2“  L’embout  buccal.  —  Il  est  composé  d’une 
pièce  en  caoutchouc  qui  se  ghsse  sous  les  lèvres, 
en  avant  des  mâchoires  et  qui,  portant  (^eux 
saillies  vers  l’intérieur,  maintient  les  dents  écar¬ 
tées.  Un  tube  de  caoutchouc  partant  peiqrendi- 
culairement  à  cette  pièce  est  en  rapport  avec  une 
double  soupape  de  Tissot  qui  oriente  le  courant 
respiratoire.  Naturellement,  on  pose  sur  le  nez  du 
sujet  un  pince-nez  qui  obture  herniétiquemeut  le.s 
narines. 

En  apparence,  ce  dispositif  est  supérieur  au 
masque  de  Tissot  parce  qu’il  exige  moins  de  véri¬ 
fier  l’étanchéité  ;  celle-ci  est  obtenue  d’une 
manière  beaucoup  plus  simple’  à  coup  sûr.  Mais, 
inversement,  on  peut  affirmer  que  les  modifica¬ 
tions  de  la  ventilation  sont  en  général  beaucoup 
plus  fortes  qu’avec  le  masque  de  Tissot.  L’embout 
buccal  est  presque  intolérable  pour  ceux  qui  ont 
l’habitude  de  respirer  par  le  nez.  Chez  ceux 
même  qui  respirent  par  la  bouche,  la  présence 
du  caoutchouc  entre  lèvres  et  dents  crée  une  gêne. 
Plus  avantageux  par  certains  côtés,  l’emploi  de 
l’embout  buccal  l'est  donc  moins  par  d’autres. 
Avec  lui  comme  avec  le  masque,  il  faut  natu¬ 
rellement  que  la  position  des  soupapes  soit  sur¬ 
veillée. 

Aussi  bien  avec  le  masque  de  Tissot  qu’avec 
l’embout  buccal,  il  est  utile  de  munir  la  soupape 
d'inspiration  d’un  tube  de  caoutchouc  s’ouvrant 
librement  dans  l’atmosphère.  Si  la  soupape  d’ins¬ 
piration  n’est  pas  absolument  parfaite,  et  laisse 
fuir  une  petite  quantité  d'air  expiré,  celle-ci,  qui 
demeure  nécessairement  dans  la  tube,  se  trouve 
reprise  par  l’inspiration  suivante  ;  ainsi  est  évitée 
une  erreur  qui,  absolument  négligeable  généra¬ 
lement,  peut  devenir  importante  si  les  soupapes 
sont  rm  peu  usagées  et  ont  des  axes  qui  ne  sont 
pas  absolument  fixes. 

I,es.  deu.x  dispositifs  pour  le  recueil  de  l’air 
expiré  sont  assez  sûrs  pour  domier,  si  on  contrôle 
leur  marcfre,  une  précision  parfaite.  L’erreur  ne 
doit  en  aucun  cas  atteindre  i  p.  loo. 

Appareils  servantà  la  mesure  de  l’air  expiré. 
—  I®  Le  meilleur  dispositif  est  constitué  par  le 
gazomètre  exactement  compensé  de  Tissot. 
On  sait  quel  est  son  principe  et  comment  la 
mesure,  du  gaz  est  faite,  sinon  exactement  à  la 
pression  atmosphérique,  du.  moins  à  une  pression 
n’en  différant  que  de  quelques  millimètres  d'eau, 
c’eat  à.  dire  d’une  fractiom  de  millimètre,  de  mer¬ 


cure.  La  largeur  des  voies,  la  surface  de  la  cloche, 
surtout  dans  le  gazomètre  de  loo  litres  qui  est 
le  plus  habituellement  utilisé,  font  que  le  sujet  ne 
rencontre  absolument  aucune  résistance  à  l’expi¬ 
ration.  Il  n’y  a  donc  pas  à  craindre  une  variation 
'  de  la  respiration  du  fait  du  gazomètre. 

De  plus,  le  gazomètre  de  Tissot  assure  une 
mesure  exacte  des  gaz  expirés  :  en  effet,  la  gra- 
dtiation  peut  et  doit  en  être  parfaite  ;  le  cylindre 
qui  constitue  la  partie  de  l’appareil  destinée  à  la 
mesure  a  une  forme  géométrique  qui  permet  le 
contrôle  des  indications  portées  sur  la  règle  gra¬ 
duée.  Si  l’aiguille  qui  se  déplace  devant  la  règle 
e.st  bien  solidaire  de  la  cloche,  et  si  celle-ci  est 
exactement  équilibrée,  l’erreur  dans  l’appré¬ 
ciation  du  volume  ne  doit  pas  excéder  o*,!,  c’est- 
à-dire  que  le  volume  sur  lequel  porte  la  détermi¬ 
nation  devant  être  supérieur  à  20  litres,  elle  ne 
peut  atteindre  0,5  p.  100. 

Une  cause  d’erreur  qu’on  ne  saurait  négliger 
dans  la  détermination  du  volume  gazeux  est  celle 
qui  tient  à  la  température  du  gaz  mesuré.  Cette 
température  doit  être  connue  avec  exactitude,  si 
on  veut  pouvoir  faire  la  réduction  du  volume 
gazeux  mesuré  à  0®,  760  millimètres  de  mercure 
et  à  sec.  Or  l’air  expiré  est,  au  sortir  du  poumon, 
plus  cJiaud  que  l’air  ambiant  ;  il  est  nécessaire 
de  prendre  sa  température  :  le  seul  moyen  d’avoir 
une  détermination  exacte  est,  de  faire  parcourir 
au  gaz  un  trajet  assez  long  avant  de  le  recueillir 
dans  le  gazomètre  ;  après  le  passage  dans  2  à 
3  mètres  de  caoutchouc,  il  est  sensiblement  amené 
à  la  température  de  la  pièce  où  on  opère  ;  l’indi¬ 
cation  donnée  par  un  thermomètre  fixé  soit  sur 
la  cloche  du  gazomètre,  soit  dans  le  tube  qui 
amène  le  gaz,  juste  au  bas  du  gazomètre,  est  alors 
valable.  De  plus,  ce  faisant,  on  a  amené  l’air 
e.xpiré,  en  se  refroidissant,  à  être  saturé  de  vapeur 
d'eau,  ce  qu’il  n’était  pas  nécessairement  au  sortir 
du  poumon.  Le  volume  réel,  à  0®,  760  millimètres 
et  sec  peut  donc  être  connu  exactement  :  l’erreur 
maxima  ue  doit  pas  excéder  0,1  p.  100. 

2°  Le  gazomètre  de  Tissot  est  un  appareil  de 
laboratoire.  Il  est  souvent  préférable  de  faire  la 
mesure  de  la  ventilation  à  l'aide  d’un  compteur, 
nécessairement  moins  encombrant.  Les  compteurs 
à  eau  doivent  être  écartc.s  à  cause  de  la  dissolution 
du  CO^  qui  serait  inévitable.  Le  spiromètre  de 
Verdin,  compteur  sec,  constitue  le  dispositif  le 
plus  conuuode.  Il  permet  de  lire  d’après  le  dépla¬ 
cement  d’une  aiguille  sur  un  cadran  et  les  indica¬ 
tions  de  deux  totalisatrices,  un  volume  allant 
jufiqu’à  100  litreç,  la  dernière  décimale  indiquée 
étant  del’ordre  duceutilitre.  Mais  quelle  confiance 
peut-on  avoir  dans  ces  indications?  II  est  indis- 
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pensable,  à  mon  avis,  de  vérifier  de  temps  en 
temi«  l’exactitude  du  spiromètre.  Il  j)réscnte  en 
effet  des  membranes  dont  la  souplesse  peut  s'alté¬ 
rer  ;  la  vérification  est  très  aisée  par  comparaison 
avec  un  gazomètre  de  Tissot,  elle  conduit  à  déter¬ 
miner  un  coefficient  de  correction  par  lequel  mul¬ 
tiplier  le  volume  lu  sur  le  quadrant  ;  un  appareil 
neuf  bien  construit  peut  présenter  une  erreur  de 
I  p.  100  ;  l’erreur  peut  devenir  un  peu  plus  forte 
avec  un  appareil  de  fabrication  déjà  ancienne, 
et  atteindre  au  maximum  2  à  3  p.  100  ;  elle  devient, 
après  correction,  inférieure  à  0,5  p.  100. 

Appareil  servant  à  recueillir  l’air  expiré 
par  le  sujet-  —  1°  Te  gazomètre'  compensé  de 
'ffissot  joue  nécessairement  à  merveille  ce  rôle. 
On  doit  avec  lui  prendre  deux  précautions  pour 
que  l’air  qui  remplit  l'appareil  soit  bien  exacte¬ 
ment  l'air  expiré  par  le  sujet. 

Ta  première  précaution  est  un  rinçage  de  l’es¬ 
pace  nuisible  de  l’appareil.  Te  sujet  étant  muni 
du  dispositif  permettant  la  création  d’un  courant 
d’air  expiré,  on  met  la  soupape  d’expiration  en 
relation  par  un  caoutchouc  assez  long  avec  le  tube 
d’accès  du  gazomètre,  dont  la  voie  latérale  est 
bouchée  par  un  bouchon  de  caoutchouc.  I,e  gazo¬ 
mètre  se  soulève  ;  ayant  recueilli  3  ou  4  litres,  on 
enlève  le  bouchon  de  la  voie  latérale  et  chasse 
l’air  contenu  dans  le  gazomètre  ;  on  recommence 
deux  fois  la  même  opération:  les  espaces  nui¬ 
sibles  de  l’appareil  sont  alors  remplis  d’air  qui  a 
été  expiré  par  le  sujet,  et  non  plus  d’air  atmo¬ 
sphérique.  Ta  détermination  peut  être  commen¬ 
cée. 

De  plus,  pour  éviter  la  dissolution  du  00*“  dans 
l’eau  de  la  cuve  du  gazomètre,  il  est  utile  de  cou¬ 
vrir  l'eau  dont  on  l’a  emplie,  dans  l’espace  annu¬ 
laire  contenu  à  l’intérieur  de  la  cloche,  d’une 
petite  couche  d’huile  de  vaseline. 

On  peut  ainsi  recueillir  dans  d’excellentes 
conditions  l’air  expiré  par  un  sujet  en  évitant,  sur¬ 
tout  si  le  séjour  dans  la  cloche  n’est  pas  trop  pro¬ 
longé,  toute  modification  de  ce  gaz. 

2“  Dans  le  cas  oii  on  utilise  comme  appareil  de 
mesure  le  spiromètre  de  Verdin,  on  dispose  d’or¬ 
dinaire  à  la  suite  de  celui-ci  un  sac  à  gaz,  en 
caoutchouc,  dans  lequel  va  s’accumuler  le  gaz 
expiré  :  il  doit  être  fait  de  manière  qu’il  se  déploie 
sans  que  le  caoutchouc  ait  à  subir  de  distension  ; 
aussi  ne  crée-t-il  qu’une  surpression  négligeable, 
c’est-à-dire  une  résistance  assez  faible  à  l’expira¬ 
tion. 

Te  Bac  à  gaz  doit  être  purgé  de  l’air  atmosphé¬ 
rique  qu’il  peut  contenir  exactement  comme  le 
gazomètre  de  'l'issot.  Il  assure  alors  aussi  bien 
que  celui-ci  le  recueil  de  l’air  expiré.  Toutefois 


le  caoutchouc  étant  toujours  un  peu  perméable 
au  CO^  qu’il  lais.se  diffuser  lentement,  il  est  indis¬ 
pensable  de  prélever  assez  rairideinent  un  échan¬ 
tillon  du  gaz  contenu  dans  le  sac  à  gaz  d’en 
charger  une  ampoule  destinée  à  le  conser\er 
jusqu’au  moment  de  l’analyse. 

3°  C’est  eu  effet  par  cette  opération  que  se  ter¬ 
mine  la  première  partie  de  la  manipulation  condui¬ 
sant  à  la  détermination  des  échanges  re,spiratoires. 
Tes  techniques  sont  très  simples,  qui  permettent 
de  faire  passer  le  gaz  contenu  soit  dans  le  gazo¬ 
mètre  de  Tis.sot,  soit  dans  le  sac  à  gaz,  jusque  dans 
une  ampoule  à  échantillonner.  Cette  ampoule,  en 
verre,  fermée  i)ar  des  robinets  ou  des  pinces 
.serrées  sur  des  caoutchoucs,  permet  de  couserv'er 
le  gaz  plusieurs  jours  sans  aucune  altération. 

Naturellement,  lors  du  changement  des  am¬ 
poules,  il  faut  prendre  soin  de  rincer  longuement 
les  tubes  qui  conduisent  les  gaz  du  réserrmir  à 
l’ampoule,  et  ceci  dans  le  cas  surtout  du  gazomètre 
de  Tissot,  où  un  trajet  assez  long  sépare  la  masse 
du  gaz  de  l’ampoule  à  charger.  Te  liquide  qui  sert 
au  chargement  de  l’ampoule  à  échantillonner  doit 
être,  à  défaut  de  mercure,  dont  la  densité  et  le 
prix  sont  deux  inconvénients,  une  eau  acidulée  de 
I  p.  I  000  d’acide  sulfurique,  ou  encore  une  solu¬ 
tion  saline  acidifiée.  II  est  recommandé  d’autre 
part  de  laisser  le  moins  possible  de  liquide  séjour¬ 
ner  dans  l’ampoule.  Avec  ces  précautions,  l’erreur 
qu’on  commet  dans  le  transvasement  des  gaz  est 
absolument  négligeable. 

40 Enfin,  la  duréemême  de  la  détermination  peut 
être  l’occasion  d’une  erreur.  Celle-ci  est  naturelle¬ 
ment  d’autant  plus  faible  que  le  temps  est  plus 
long,puisque,l'eneur  absolue  demeurant  la  même, 
l’erreur  rapportée  à  une  heure  ira  en  diminuant 
quand  la  durée  de  la  prise  augmentera.  Mais  on  ne 
saurait  faire  durer  la  prise  longtemps  sans  fati¬ 
guer  le  sujet,  et  s’interdire  de  procéder  à  deux  dé¬ 
terminations  successives.  Or,  je  crois  très  intéres¬ 
sant  d’avoir  de  la  sorte  deux  valeurs  à  comparer. 
En  pratique,  il  est  bon  que  la  durée  d’une  prise  ne 
soit  pas  inférieure  à  six  minutes  et  pas  supérieure, 
à  dix  minutes.  Chez  des  sujets  très  calmes,  on 
obtient  deux  valeurs  exactement  identiques  ; 
chez  les  sujets  nerveux  et  chez  certains  malades, 
les  valeurs  diffèrent,  indiquant  une  instabilité 
des  échanges. 

On  se  rendra  compte  de  l’importance  possible 
de  l’erreur  faite  sur  la  durée  de  l’expérience.  Celle- 
ci  peut-être  appréciée  très  exactement  ;  mais,  sui¬ 
vant  qu’on  aura  commencé  la  détermination  au 
début  d’une  inspiration  ou  d’une  expiration,  ou 
pourra  recueillir  une  expiration  de  plus  à  la  fin  de 
la  prise.  S’il  s’agit  d’un  sujet  donnant  15  expira- 
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tions  par  minute,  et  d’une  expérience  de  six 
minutes,  011  voit  que  cette  erreur  pourra  être  Je 
rordre  du  ceTitième. 

Au  total,  dans  cette  première  partie  qui  traite 
de  la  mesure  de  la  ventilation  et  du  recueil  des 
gaz  exjiirés,  nous  avons  rencontré  toute  une  série 
de  causes  d’erreur,  d'importance  Variable.  On 
peut  compter  obtenir  avec  une  bonne  teclinique 
une  détermination  dont  l'erreur  n’excède  jamais 
5  p.  100.  On  voit  qu’on  se  tient  dans  les  limites  de 
ce  que  demande  la  clinique. 

On  voit  d’autre  part  que  l’erreur  qui  est  le  irlus 
à  craindre  est  celle  qui  tiendrait  à  la  ])erle  d’une 
partie  du  gaz  expiré  par  fuite  soit  au  niveau  du 
masque  ou  de  l’embout,  soit  dans  les  conduits 
que  suivent  les  gaz  expirés  avant  l'arrivée  à  ra.ppa- 
reil  qui  donne  la  mesure  des  volumes.  Ce  sont  donc 
les  causes  de  fuite  qu’il  faudra  surtout  surveiller. 
Il  est  d’ailleurs  bon  de  se  souvenir  que  les  erreurs 
ainsi  produites  conduiraient  nécessairement  à  un 
abaissement  du  métabolisme.  La  valeur  obtenue 
ne  saurait  être  faussée  que  par  défaut,  jamais  par- 
excès. 

II.  Technique  d’analyse  des  gaz.  —  Elle 
exige  l’utilisation  d’appareils  assez  précis.  En 
général,  l’air  expiré  contient  environ  3  p.  100  de 
CO^  et  la  consommation  d'oxygène  est  d’environ 
3,5  p.  100.  C’est  d’aprèscetteconsommation  d’oxy¬ 
gène  qu’est  déterminé  le  métabolisme.  On  éva¬ 
luera  donc  à  r  p.  100  près  la  consommation  d’oxy¬ 
gène  si  l’appareil  d’analyse  évalue  la  centième 
partie  de  l’oxygène  consommé,  c’est-à-dire  si, 
opérant  sur  100  centimètres  cubes,  il  permet 
d’apprécier  la  centième  partie  de  3,5,  soit  o‘''=,035, 
ou  si  opérant  sur  10  centimètres  cubes,  il  permet 
d’apprécier  la  centième  partie  de  o*‘’,35,  soit 
0«,0033. 

L’appareil  de  Laulanié,  longtemps  utilisé  en 
France  pour  l'analyse  des  gaz  de  la  respiration, 
fait  porter  l’analyse  sur  100  centimètres  cubes. 
Entre  les  mains  d’un  bon  opérateur,  le  dosage  de 
l’oxygène  consommé  est  fait  à  o'^',2  près.  Il 
détermine  donc  le  métabolisme  à  6  p.  100  près. 

L’appareil  de  Haldane  est  beaucoup  plus  pré¬ 
cis,  car  il  est  muni  d'tm  thermo-baromètre-eom- 
parateur;  utilisant  10  centimètres  cubes  de  gaz,  il 
permet  d’évaluer  o<=o,oo4  d'oxygène  consommé  ; 
il  donne  donc  une  détermination  du  métabolisme 
à  I  p.  100  environ.  Malheureusement,  il  est, 
comme  tous  les  appareils  à  comparateur,  d’une 
memipulatîon  un  peu  compliquée. 

On  peut  obtenir  une  précision  plus  granae 
encore  que  celle  donnée  par  l’appareil  de  Haldane. 
J’ai  réalisé  un  appareil  opérant  sur  100  centi- 
wètres  cubes  et  présentant  un  comparateur 
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tlienno-barométrique,  .susceptible  de  doser  0,02 
p.  lou  d’oxygène.  Sa  niauaîuvre,  plus  simple  que 
celle  de  l’appareil  de  Haldane,  e.st  encore  relati¬ 
vement  complexe. 

Iv’inconvénient  principal  de  ces  appareils  d’ana¬ 
lyse,  c’est  moins  la  difficulté  de  la  manipula¬ 
tion,  à  laquelle  il  est  possible  de  s’iiabituer, 
que  la  durée  d’une  analyse.  Ceux  que  je  viens  de 
citer  ont  leur  burette  graduée  immergée  dans  une 
cuve  pleine  d'eau.  Ou  sait  en  effet  que  la  lecture 
des  volumes  gazeux  aux  divers  temps  de  l’ana¬ 
lyse  doit  être  faite  autant  que  possil^le  dans  les 
mêmes  conditions  de  température  et  de  pression. 
C’est  ce  que  permet  de  réaliser  l’emploi  du  com¬ 
parateur  thermo-barométrique.  Il  faut  tontefoi.s 
que,  avant  chaque  lecture  de  volume,  le  gaz 
séjourne  dans  le  mesureur  immergé  dans  la 
cuve,  pendant  un  temps  qui  atteint  dix  minutes 
pour  un  apirareil  de  100  centimètres  cubes.  Ainsi 
la  durée  d’une  analyse  se  trouve,  outre  le  temps 
des  manipulations  (vingt  minutes  environ),  allon¬ 
gée  de  trente  minutes  de  temps  mort.  Aussi  ai-je 
cherché  à  réaliser  un  appareil  d’analyse  où,  évi¬ 
tant  l’attente  à  chaque  lecture,  le  temps  de  l’ana¬ 
lyse  se  trouverait  considérablement  diminué.  Il 
est  possible  d’avoir  une  analyse  où  l’erreur 
n’excède  pas  0,05  p.  loo,  donnant  une  déter¬ 
mination  du  métabolisme  à  2  p.  100  près,  avec 
une  durée  d’analyse  de  quinze  à  dix-huit  minutes. 

On  voit  donc  que  l’erreur  provenant  de  l’uti- 
lisation  des  techniques  d’analyse  de  gaz  peut  être 
moins  forte  que  celle  qui  dépend  des  méthodes 
de  recueil  des  gaz  expirés. 

Les  calculs  relatifs  aux  déterminations  de 
métabolisme.  —  Ils  ont  longtemps  constitué 
un  écueil  susceptible  d’écarter  de  nombreux 
expérimentateurs  des  recherches  portant  sur  le 
métabolisme.  Aux  simplifications  qu’apportaient 
aux  calculs  des  volumes  gazeux  l'emploi  des 
tables  de  constantes,  sont  -venues  s’ajouter  celles, 
beaucoup  plus  appréciables,  que  permet 
l’emploi  d’abaques  commodes.  Je  les  signale  ici, 
car  bien  qu’établis  avec  grand  soin,  ils  ne  sau¬ 
raient  donner  une  précision  aussi  grande  que  celle 
que  fournissent  les  calculs,  lorsque  ceux-ci  sont 
exacts.  L’erreur  que  peut  donner  par  report  aux 
calculs  l’utilisation  des  tables  et  abaques  qui  ont 
été  édités  par  la  maison  Bonlitte  est  au  plus  de 
I  p.  100. 

Conclusions. —  Il  apparaît  donc  que,  dans  les 
conditions  techniques  actuellement  réalisées,  ime 
détermination  de  métabolisme  respiratoire,  laite 
par  la  méthode  du  circuit  ouvert,  est  susceptible 
de  donner  une  évaluation  pour  laquelle  teneur 
relative  puisse  être  au  maximum  de  l’ordre  de 
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10  p.  100,  si  toutes  les  erreurs  sont  de.  même  sens. 
Une  détermination  obtenue  sur  le  sujet  normal 
idéal  pourrait  donc  être  cotée  au  maximum 
10  p.  100. 

Mais,  parmi  les  erreurs  auxquelles  il  a  été  fait 
allusion,  certaines,  inhérentes  à  l’appareillage 
qu’on  utilise,  sont  les  mêmes  d’une  détermination 
à  l’autre  ;  d’autres  ont  quelque  chance  de  se 
trouver  éliminées  parce  qu’elles  se  contreba¬ 
lancent.  Ainsi  s’explique  d’abord  qu’on  obtienne 
généralement  avec  les  sujets  calmes  deux  déter¬ 
minations  successives  ne  variant  pas  de  plus  de 
I  à  3  p.  100.  Ainsi  s’explique  ensuite  que,  même 
avec  des  appareils  d’analyse  différents,  le  méta¬ 
bolisme  d’un  même  sujet  normal  ne  présente  pas, 
pendant  de  longues  périodes,  d’oscillations  plus 
amples  que  5  p.  100  autour  de  sa  valeur  moyenne. 

B.  La  méthode  de  Benedict. 

ly’utilisation  des  appareils  à  circuit  fermé,  dont 
l’airpareil  de  Benedict  est  le  type  universellement 
connu,  permet  d’une  façon  relativement  plus 
simple  la  mesure  du  métabolisme.  Il  serait  natu¬ 
rellement  imprudent  de  croire  qu’il  donne  des 
valeurs  plus  rigoureuses  que  les  méthodes  à  cir¬ 
cuit  ouvert.  Il  comporte,  lui  aussi,  des  causes 
d’erreur  qui  sont  de  plusieurs  ordres. 

Certaines  lui  sont  communes  avec  les  méthodes 
que  nous  venons  de  voir  ;  la  déformation  du  t3q>e 
respiratoire  est  toujours  à  craindre,  car  l’appareil 
de  Benedict  comporte  un  embout  buccal  et  un 
pince-nez.  De  plus,  la  respiration  d’oxygène  pur 
n'est  pas  sans  présenter  de  graves  inconvénients. 

La  mesure  du  volume  d’oxygène  consommé 
est  directe,  mais  elle  est  faite  dans  de  très  mau¬ 
vaises  conditions.  En  effet,  l’oxj’^gène  que  le  sujet 
met  en  mouvement  dans  l’appareil  du  fait  de  sa 
respiration,  s’échauffe  irrogressivement  :  d’abord 
au  passage  dans  l'arbre  respiratoire  et  dans  le 
poumon,  ensuite  par  contact  avec  la  chaux  sodée 
qui,  placée  dans  l’appareil  pour  absorber  le  CO^ 
dégagé,  absorbe  aussi,  avec  rm  dégagement  de 
chaleur  important,  la  vapeur  d'eau  que  contient 
l’air  expiré. 

D’autre  part,  l’exactitude  de  la  détermination 
ne  peut  être  réalisée  que  si  l’absorption  du  CO^ 
par  la  chaux  sodée  est  absolument  régulière. 
Théoriquement,  il  faudrait  qu’elle  fût  parfaite. 
En  réalité,  il  suffit  qu’une  concentration  en  CO^ 
égale  soit  présente  dans  l’appareil  du  début  à  la 
fin  de  l’expérience. 

Il  ne  faut  pas  d’ailleurs  se  dissimuler  qu’avec 
l’aijpareil  de  Benedict,  les  erreurs  peuvent  prendre 
une  importance  considérable.  La  variation  de 


volume  dont  le  déplacement  de  la  cloche  donne  la 
mesure,  est  immédiatement  traduite  en  oxygène 
absorbé.  L’échauffement  du  gaz,  qui  en  détermine 
la  dilatation,  diminufe  ta  variation  de  volume  et  par- 
suite  la  valeur  qu’on  attribue  à  l’oxygène  absorbé. 
Enfin, si  la  cloche  n’est  pas  rigoureusement  lestée 
et  si  une  fuite  est  possible  en  un  point  quel¬ 
conque  du  circuit,  on  peut  perdre  par  là  un  peu 
du  gaz  contenu  dans  l’appareil.  Le  volume  de  gaz 
perdu  est  nécessairement  compté  comme  oxygène 
consommé.  (')n  voit  ejue  les  fuites  sont  encore 
beaucoup  jrlus  à  redouter  que  dans  le  cas  du  cir¬ 
cuit  ouvert.  Benedict  a  toutefois  indiqué  unc- 
méthode  de  contrôle  qui  donne  l’assurance  d’éli¬ 
miner  les  determinations  faussées  une  fuite 
un  ])eu  importante.  Il  est  indispensable  de  l’em¬ 
ployer  dans  chaque  détermination. 

A  côté  des  causes  d’erreur  que  nous  venons  de 
voir,  on  sait  que  cette  méthode  en  comporte  une 
autre  :  l’appareil  de  Benedict  ne  permet  pas  la 
détermination  du  Q.  R.  et  compte  sur  un  quotient 
moyen  de  0,85.  C’est  la  principale  critique  qu’il  y 
a  lieu  de  lui  adresser,  surtout  si  l’on  pense  comme 
ici  aux  recherches  portant  sur  les  maladies  de  la 
nutrition,  susceptibles  d’altérer  assez  profondé¬ 
ment  le  Q.  R.  ;  mais  déjà  dans  l’évaluation  du 
métabolisme  en  grandeur  absolue,  la  non-connais¬ 
sance  du  Q.  R.  entraîne  des  erreurs  appréciables. 
Le  coefficient  thermo-chimique  de  l’oxj'gène  passe 
de  5,05  à  4,68  quand  le  Q.  R.  passe  de  i  à  0,7. 
En  évaluant  arbitrairement  le  Q.  R.  à  0,85,  on 
fait  une  erreur  d’environ  5  p.  loo  en  moins  si  le 
Q.  R.  est  I,  de  5  p,  100  en  plus  s’il  est  0,7.  Pour  les 
Q.  R.  inférieurs  à  0,7,  et  .qu’on  rencoritre  par 
exemple  dans  l’obésité,  l’erreur  est  nécessaire¬ 
ment  plus  forte  encore. 

On  voit  que  l’avantage  essentiel  de  la  méthode 
de  Benedict,  c’est  de  déterminer  directement  le 
volume  d’oxygène  absorbé  pendant  les  six  minutes 
que  dure  la  détermination.  Par  là  même  on  évite 
de  faire  des  erreurs  dans  la  mesure  de  la  ventila-  ; 
tion  qu’il  est  inutile  de  connaître,  et  de  rapporter 
au  volume  gazeux  recueilli  pendant  ce  temps  les 
résultats  d’analyse  d’un  échantillon  qui  n'en  fait 
parfois  que  la  cinq-centième  partie.  Mais  d'autres 
inconvénients  graves  viennent  contrebalancer 
l’avantage  de  cette  méthode.  J’ai  montré  dans  un 
précédent  article  (Paris  médical,  23  février  1929) 
qu'il  est  possible,  en  déterminant  par  analyse 
eudiométrique  le  Q.  R.  du  sujet,  de  combiner  les 
avantages  des  deux  méthodes. 

Conclusions.  —  Il  apparaît  donc  que  les 
méthodes  d’étude  du  métabolisme  ne  donnent 
pas  des  déterminations  absolument  rigoureuses. 
Elles  permettent  d'évaluer  le  métabolisme  du 
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sujet  examiné  avec  une  approximation  qui 
u’excède  i)as  5  p.  100.  Il  faut  se  souvenir  que  c’est 
déjà  un  résultat  fort  axipréciable  et  que  peu  des 
méthodes  de  chimie  biologique  conduisent  à  une 
approximation  aussi  bonne. 

I,a  nature  même  de  ce  qu’il  s’agit  de  détermi¬ 
ner  ne  demande  d’ailleurs  pas  une  précision  plus 
grande.  Est-ce  du  sujet  normal  qu’il  s’agit?  .Son 
métabolisme  basal  présente  des  variation,s  qui  sont 
‘de  cet  ordre  de  grandeur  ;  le.s  rnétho.les  de  labo¬ 
ratoire  les  phis  précise.s  ont  établi  non  pas  une 
stabilité  i^arfaite  du  métabolisme  basal,  mais  une 
oscillation  autour  d’une  valeur  moyenne.  Est-ce 
au  contraire  en  clinique  qu’on  dierche  à  utiliser 
les  résultats  de  cette  technique  ?  les  variations 
possible.s  constatées  jtisqu’à  ce  jour  atteignent 
une  ampleur  telle  qu’une  approximation  des  P- 100 
paraît  trè.s  largement  suffisante. 

Mais  on  voit  qu’il  est  utile  pour  l'expérimenta- 
teirr  de  se  rappeler  quels  sont,  dans  l’emploi  de  ccf; 
métiîodes,  les  points  particuliers  qui  demandent 
une  attention  spédale,  et  quelles  précautions 
assureront  le  maximum  de  précision  à  des  re¬ 
cherches  qui  comptent  de  plus  en  plus  parmi  les 
déterminations  cliniques  indispensables. 
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1.  —  Los  conceptions  diverses  du  diabète 
pancréatique  jusqu’à  nos  jours. 

^'importance  du  rôle  que  l’on  a  fait  jouer  au 
pancréas  dans  la  pathologie  du  diabète  humain  a 
subi  des  vicissitudes  nombreuses  depuis  le  jour 
où  pour  la  première  fois  Cawîey,  en  1788,  dénonça 
des  lésions  pancréatiques  à  l’autopsie  d’un  honnne 
mort  de  diabète.  Après  lui,  quelques  cas  semblables 
furent  signalés  de-ci  de  là,  par  Chopart,  par  Bright, 
par  Bouchardat,  par  Popper.  Mais  ce  n’est  qu’en 
1877  que  prit  corps,  avec  Euncereaux,  la  concep¬ 
tion  du  diabète  pancréatique,  caractérisé  par  son 
allure  consoraptive,  son  évolution  rapide,  et  les 
lésions  importantes  de  l'organe,  et  qm  s’opposait 
ainsi  an  diabète  gras  sans  amaigrissement,  et  sans 
troubles  pancréatiques. 

Oette  conception,  élargie,  et  aux  yetrx  des  clî- 
midens  du  temps  an  peu  discréditée  par  Baumel, 
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pour  qui  toutes  les  formes  de  diabète  s’accom¬ 
pagnaient  de  lésions  du  pancréas,  responsables 
du  syndrome,  ne  fut  pas  admise  tout  d’abord  par 
beaucoup  d’auteurs. 

Mais  bientôt,  l’expérimentation  réalisée  par 
Von  Mehring-  et  Miukovski  en  1889,  par  Hédon 
à  partir  de  1891,  vint  apporter  à  la  thèse  del’ori- 
giuc  pancréatique  du  diabète  sucré  un  appui  pré¬ 
cieux,  qui  put  même  paraître  un  instant  décisif, 
en  moTitrant  q\ie  l'extiTjiation  totale  du  pancréas 
entraîne  chez  l’ainmal  ra])parition  d'un  diabète 
consomptif-_grave,  eu  tous  points  semblable,  di¬ 
sait-on,  à  celui  de  l'iiomme  ;  et  que  la  pancréatec¬ 
tomie  ])artielle,  réalisée  dans  certaines  conditions, 
peut  déterminer  des  formes  <le  diabète  atténué 
d’allure  chronique. 

Malgré  quelques  objections  de  Tliiroloix,  d’ail¬ 
leurs  .soutenu  par  Eancercaux  pour  qui  le  trouble 
déclenché  par  cette  opération  ré.sultait  du  choc 
opératoire  porté  sur  les  plexus  nerveux  de  la  ré¬ 
gion,  on  tendit  bien  vite  à  admettre  que  le  pan¬ 
créas  déverse  dans  le  sang  nne  substance  spéciale 
chargée  de  régler  le  métabolisme  des  hydrates  de 
carbone.  Ees  greffes  pancréatiques  réalisées  par 
Hédon,  supprimantle  syndromedialrétique,  étaient 
en  effet  concluantes  à  ce  sujet.  Et  les  obseivations 
de  Eagnesse  sur  la  disposition  endocrine  des  îlots 
de  Eangerhans  donnaient  un  substratum  ana¬ 
tomique  à  cette  conception.  Aussi,  par  voie  de 
conséquence,  les  clinicîais  n’hésitèrent-ils  pas  en 
général  à  conclure  à  la  fin  du  siècle  dernier,  et  au 
début  de  celui-ci,  que  le  diabète  est  dû  le  plus 
souvent  à  un  déficit  de  sécrétion  endocrinienne  du 
pancréas,  ce  que  les  obseivations  anatomo-patho¬ 
logiques  de  Gellé  paraissaient  confirmer,  en  mon¬ 
trant  des  atteintes  constantes  des  îlots  de  Ean- 
gerhans,  dans  tous  les  cas  de  diabète. 

Il  manquait  cependant  à  cette  théorie  une 
preuve  que  l’on  considère  ordinairement  comme 
une  preuve  décisive,  c’est  celle  que  repi'ésente 
pour  toute  secrétion  hormonique,  après  l'isolement 
de  cette  hormone,  son  pouvoir  de  suppression  des 
syndromes  produits  par  l'ablation  de  la  glande. 
Or,  malgré  de  multiples  recherches  pratiquées 
dans  ce  sens,  l’opothérapie  pancréatique  ne  don¬ 
nait  rien  dans  le  diabète  ;  et  on  ne  manquait  pas 
de  signaler  cette  contradiction  avec  la  conception 
précédente. 

Bien  plus,  toute  nne  série  d’objections  se  firent 
jour,  tendant  à  montrer  que  ie  diabète  expérimen¬ 
tal  ne  ressemble  pas  en  tous  points  au  diabète 
humain,  et  que  les  altérations  du  pancréas  sont 
loin  d''ètte  constantes  à  Tautopsie  des  diabétiques. 
D’autre  part,  à  côté  du  rôle  joué  par  îe  panôiéas 
d’une  manière  apparemment  évidente,  dans  cer- 
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tains  ças  clinîqiies,  d’ailleurs  relativement  rares, 
011  gbgerve  un  certain  nombre  de  formes  dans  les¬ 
quelles  le  facteur  étiologique  prédominant  parut 
exercé  par  d’antres  glandes  à  sécrétion  interne  : 
hypQpby, se,  thyroïde,  surrénale.  Smrs  compter  que 
le  rôle  du  foie,  établi  depuis  longtemps  au  nom  de 
la  clinique,  avait  reçu  une  sorte-  de  consécration 
du  lait  des  exjiériences  mémorables  de  Cl.  Ber¬ 
nard  et  de  .ses  élèves  sur.  la  glycogenèse  et  la  gly- 
cogénolyse  hépatiques  ;  et  que  les  travaux  du 
même  auteur  joints  à  quelques  observations  cli¬ 
niques  avaient  également,  montré  l'influence  pos¬ 
sible  de  cert^-ines  lésions  du  uévraxe  sur  les  vicia¬ 
tions  du  métabolisme  hydrocarboné; 

Tant  et  si  bien  que  le  diabète  humahi  fut  bien¬ 
tôt  considéré  comme  un  syndrome  pouvant  rele¬ 
ver  de  multiples  troubles,  parmi  lesquels  ceux  du 
p;iacréas  étaient  suscei^tibles  d'intervenir,  soit 
seuls,  soit  en.  association  avec  d^autres  troubles 
glandulaires,  mais  n'étaient  pas  obligatoirement 
eu  cause. 

Ta  découverte  de  l'insuline  est  venue  remettre 
au  premier,  plan  le  rôle  exercé^  par  le  pancréas 
dans  la  pathogénie  du  diabète.  L'isolement  de 
cette  hormone,  son  activité  indéniable  dans  la 
grande  majorité. des  cas  de  diabète  humain  comme 
dans  le.  diabète  exirérimental- ont  naturellement 
impre.ssionné  les  auteurs.  Et  si  l'on  ne  va  pas 
jusqu'à  dire  que  toute  hyperglycémie  relève  d'un 
défaut  de  sécrétion  d’insuline,  on  tend  à  admettre 
cependant  que  ce  mécanisme  est  le  plus  souvent 
à  la  base  du  diabète,  surtout  du  diabète  grave. 

«  L’isolement  et  la  préparation  de  l’insuline, 
disent  Chalier,  Dechaume  et  Barret  (i)  reprenant 
récemment  l’étude  détaillée  des  lésions  pancréa¬ 
tiques  trouvées  à  l’autopsie  des  diabétiques,  sont 
venus  prouver  que  l’îlet  de  Langerhans  était  le 
pancréas  endocrine,  etdes  résultats  non  douteux  de 
la  thérapeutique  par  l’insuline  dans  de  nombreux 
cas  de  diabète  grave  avec  dénutrition  et  acidose 
sont  là  pour  afiirmer  le  rôle  pathogénique  du  pan¬ 
créas  dans  le  diabète.  i>-  Et  les  mêmes  auteurs 
ajoutent  :  «  II, est  juste  de  revenir  aujourd’hui  sur 
des  opinions,  peut-être  un  peu  trop  exclusives 
formulées  avant  cette  démonstration  physiolo¬ 
gique.  » 

II.  -7-  Les  diabètes  par.  défaut  de  sécrétion 

interne  du  panc.réas doivent  être  relative¬ 
ment  rares. 

Pour  sérier  les  faits,  envisageons  tout  d’abord 
la  question  de  savoir  si  le  diabète  humain  est  dû 

(i)  J.  Chalier,  J.  Dechaume  et  Barriît,  Bésious  du 
pancréas  dans  le  diabète  avec  dénutrition  (Journal  de  méde¬ 
cine  de  Lyoti,  5  mai  1926,  n“  152). 


le  plus  souvent  à  un  défaut  de  sécrétion  de  l’hor- 
■  mone  pancréatique. 

Nous  pensons,  pour  notre  part,  que  l’analyse 
minutieuse  des  faits,  même  à  l’heure  actuelle,  ne 
permet  pas  d’apporter  pareille  conclusion,  au 
moins  sous  cette  forme  absolue. 

L'argument  thérapeutique  tout  d’abord,  basé 
sur  les  heuieux  effets  de  l'insuline  dans  le  diabète, 
n’a,  à  notre  avis,  aucune  valeur.  C’est  une  erreur 
fondamentale  de  considérer  en  effet  l’activité 
d’un  produit  opothérapique  spécifique  dans  un 
syndrome  pathologique  comme  la  preuve  de 
l’origine  endocrinienne  correspondante  de  ce  s)m- 
drome. 

De  ce  que  les  extraits  du  lobe  postérieur  d’hypo- 
phj'se  réduisent  la  iDolyurie  dans  le  diabète  insi¬ 
pide,  il- ne  suit  pas  que  le  diabète  insipide  soit  dû 
à  un  défaut  de  sécrétion  de  l’hypophyse.  De  ce 
que  l’adrénaline  élève  la  tension  artérielle  d'un 
hyiiotendu,  il  ne  suit  pas  que  l’hypotension  de  ce- 
lualade  relève  d’une  insuffisance  surrénale. 

L’insuline  combat  ou  neutralise  toutes  les 
hyperglycémies,  de  quelque  origine  qu’elles  pro¬ 
viennent  :  hyperglycémie  asphyxique,  hyperglj^- 
cémie  adrénalinique,  d'origine  nerveuse,  par 
dépancréation,  d'origine  thyroïdienne  ou  h\qio- 
physaire,  hyperglycémie  alimentaire,  hyper¬ 
glycémie  par  hyperglycogénolyse,  etc.,  etc.  L’in¬ 
suline  a  une  action  hypoglycémiante  propre  qui 
s’oppose  à  toutes  les  actions  h3qierglycéiniantes, 
et  les  effets  qu’elle  produit  ne  sont  évidemment 
pas  liés  à  l’origine  de  ceux  qu’elle  combat. 

Du  point  de  mie  clinique,  d’autre  part,  nous 
n’avons  encore  aucun  moyen  d’explorer  la  fonc¬ 
tion  endocrine  du  pancréas  ;  et  les  seuls  cas  dans 
lesquels  la  sémiologie]  nous  iiermet  de  déceler 
une  insuffisance  pancréatique  sont  ceux  oh  il 
existe  d’une  manière  évidente  des  troubles  de  la 
sécrétion  externe.  C’est  pour  cela  que,  dans  les 
travaux  parus  dans  les  années  qui  jirécédèrent  la 
découverte  de  l’insuline,  on  inclinait,  par  une 
sorte  de  réaction  contre  les  tendances  excessives 
de  la  période  précédente,  à  réserver  à  ces  cas-là 
l’é’nôm  de  diabète  pancréatique.  On  s’accordait 
également  à  admettre  que  ces  cas  pouvaient 
s’observer  dans  n’importe  quelle  forme  de  diabète, 
que  le  diabète  pancréatique  n’était  donc  pas 
S3monyme  de  diabète  maigre,  et  que  ce  dernier 
pouvait  notamment  se  rencontrer  <  en  dehors  de 
toute  altération  du  pancréas  »  (2). 

La  fréquence  du  diabète  pancréatique  ainsi 
comprise  n’est  assurément  pas  très  grande.  EUe 

(.2)  Rathbens,  De  diabète  ijancrÇ’atiquç  chez  rhomme 
journal  médical  français,  1921,  n”  i). 
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devient  même  relativement  faible  si  on  ne  tient 
compte  que  des  cas  où  l’insuffisance  pancréatique 
externe  provoque  des  troubles  patents. 

Si  l’on  relève  par  contre  tous  les  faits  dans  les¬ 
quels  une  exploration  minutieuse  du  suc  pancréa¬ 
tique  révèle  une  diminution  de  son  activité,  on 
trouve  assurément  un  pourcentage  plus  élevé 
qui,  pour  Jones,  Castle,  Mulholland  et  Bailey, 
serait  de  près  de  50  p,  100  (i). 

Il  nous  semble  cependant  que  c’est  là  vouloir 
forcer  les  faits,  et  que  rien  n’autorise,  de  la  cons¬ 
tatation .  d’un  trouble,  souvent  minime  d’ailleurs  , 
de  la  sécrétion  pancréatique  externe,  à  conclure 
à  un  trouble  qui  devrait  être  autrement  plus  grave 
de  la  sécrétion  interne,  et  au  rôle  déterminanl^ 
joué  par  celui-ci  dans  la  pathogénie  du  diabète. 

ha  vérité  est  que  nous  ne  savons  pas  explorer 
cette  dernière  sécrétion,  nous  le,  répétons,  et  que 
la  clinique  est  impuissante  à  nous  donner  un  ar¬ 
gument  dans  le  problème  que  nous  étudions. 

Que  l’ablation  du  pancréas  chez  l’animal  pro¬ 
voque  l’apparition  d’un  syndrome  qui  ressemble 
singulièrement  au  diabète  humain,  c’est  un  fait 
que  personne  ne  saurait  nier;  et  l’on  conçoit  qu’im¬ 
pressionnés  par  ces  résultats  les  auteurs  aient 
tout  d’abord  conclu  à  une  similitude  de  cause 
dans  le  diabète  humain. 

Pourtant,  de  ce  que  l’on  produit  expérimenta¬ 
lement  le  diabète  par  l’ablation  d’un  organe  chez 
l’animal,  il  ne  suit  pas  que  le  diabète  spontané 
chez  l’homme  soit  dû  forcément  à  une  suppres¬ 
sion  ou  à  une  diminution  fonctionnelle  de  cet 
organe.  Parce  que  l’on  provoque  l’élévation  de 
la  tension  artérielle  chez  le  chien  en  ligaturant 
les  artères  rénales,  est-ce  une  raison  pour  que 
l’augmentation  spontanée  de  cette  tension  chez 
l’homme  soit  toujours  due  à  un  déficit  de  la 
sécrétion  rénale? 

Et  puis,  surtout,  quand  on  observe  d’un  peu 
plus  près  la  symptomatologie  du  diabète  expérimen¬ 
tal,  on  s’aperçoit  bien  vite  qxx’elle  diffère  sur  plus 
d’un  point  de  celle  du  diabète  humain. 

1/ allure  générale  de  la  maladie  d’abord  n’est 
pas  la  même.  Chez  l’animal  non  soumis  à  l’insu¬ 
line  et  complètement  dépancréaté,  on  réalise  un 
S3mdrome  aigu  qui  entraîne  la  mort  du  sujet  par 
émaciation  rapide  en  quinze  à  vingt  jours,  et  sou¬ 
vent  moins  encore.  Il  est  évident  que  ce  syndrome 
n’a  rien  de  commun  avec  ce  qu’il  est  habituel 
d’observer  chez  l’homme,  même  dans  les  diabètes 
graves  les  plus  consomptifs. 

On  nous  objectera  que  c’est  une  question  de 

(i)  C.-M.  Jones,  W.-B.  Castle,  H.-B.  Mulholland  et 
F.  Bailey,  Pancreatic  and  hepatic  activity  in  diabètes,  mel- 
itus  (Arch.  int.  med.,  mars  1925,  p.  315,'. 
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quantité  de  parenchyme  pancréatique  ;  et  que 
jamais  chez  l’homme  le  pancréas  ne  se  trouve 
subitement  annihilé  en  totalité,  A  cela,  nous  ré¬ 
pondrons  que  les  diabètes  par  pancréatectomie 
partielle  ne  restent  des  diabètes  bénins  que  pen¬ 
dant  peu  de  temps  et  se  transforment  peu  à  peu 
en  quelques  mois  d’une  manière  inexorable  oh 
diabètes  gra\'es,  contrairement  à  ce  qui  se  pro¬ 
duit  .si  souvent  chez  l’homme,  au  moins  eu  ce  qui 
concerne  le  diabète  gras. 

Entre  les  syndromes  cliniques,  d’ailleurs,  et 
ceux  de  l’fexpérimentation,  il  y  a  une  différence 
essentielle,  c’est  que,  à  l’inverse  de  ce  qui  se  passe 
le  plus  habituellement  dans  le  diabète  humain,  la 
restriction  des  hydrates  de  carbone  dans  le  ré¬ 
gime  n’entraîne  pas  la  disparition  de  la  glycosurie 
dans  le  diabète  animal. 

Cette  glycosurie,  elle  est,  de  plus,  beaucoup 
plus  constante  en  intensité  pour  un  régime  donné 
chez  le  chien  dépancréaté  que  chez  l’homme. 
J  amais,  chez' les  nombreux  chiens  que  nous  avons 
opérés,  nous  n’avons  observé  pour  notre  part  ces 
variations  dans  l'intensité  du  syndrome  qu’il  est 
si  fréquent  de  constater  au  cours  de  l’évolution 
du  diabète  humain,  indépendamment  de  tout 
changement  dans  la  thérapeutique. 

Dans  l’observation  de  l’animal  sans  pancréas, 
on  acquiert  la  certitude  d’un  déficit  fondamental, 
rigoureusement  constant,  auquel  peut  seule  être 
opposée  l’opothérapie  spécifique  ;  chez  l’homme 
diabétique,  au  contraire,  on  a  l’impression  de  per¬ 
turbations  fonctionnelles  variables  d’une  période 
à  l’autre  sous  des  causes  qui  nous  échappent  le 
plus  souvent,  mais  contre  lesquelles  le  jeûne  et  le 
régime- sont  des  armes  importantes^  parfois  suf¬ 
fisantes,  toujours  utiles  dans  tous  les  cas. 

Il  y  a  d’autre  part,  entre  le  diabète  expérimen¬ 
tal  et  le  diabète consomptif  de  l’homme,  une  diffé¬ 
rence  fondamentale  :  c’est  que  le  premier  ne 
s’accompagne  pas  d’acidose,  àl’inverse  du  second, 
ou  du  moins  ne  donne  que  des  [acétonuries  de 
faible  intensité.  Hédon  (2),  il  est  vrai,  a  observé 
chez  un  chien  diabétique  longtemps  soumis  à 
l’insuline  une  acidose  grave  avec  coma,  après  la 
cessation  brusque  de  cet  extrait.  Des  faits  ana¬ 
logues  ont  été  observés  chez  les  diabétiques  traités 
par  l’insuline.  Mais  ces  accidents,  inconnus  dans 
le  diabète  expérimental  jusqu’à  ce  jour,  ne  se  pro¬ 
duisent  pas  dans  l’évolution  spontanée  de  ce  dia¬ 
bète. 

Petren,  d’après  Hédon,  suppose  que  c’est  parce 

(2)  E.  HÉDON,  ha  survie  indéfinie  du  chien  dépancréaté 
traité  par  l’insuline  et  les  effets  de  l’intermption  du  traite¬ 
ment  (J.  dephysiologicdde  pathologie  géniale,  1927,  t.  XXV. 
n®  I,  p.  i). 
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oette  évolution  est  trop  courte  pour  que  la 
I^erversion  du  métabolisme  azoté  (source  prin¬ 
cipale  d’acidose  pour  cet  adteur)  ait  le  temps 
de  se  développer.  Mais  nous  n’avons  pas  entendu 
dire  que  dans  les  diabètes  par  extirpation  incom¬ 
plète,  qui  évoluent  d’une  façon  clironique  en 
jilusieurs  mois,  pour  se  transfoiiner  finalement  en 
diabètes  graves,  l’acidose  soit  plus  marquée  à  ce 
moment  que  dans  les  cas  de  dépancréatisation 
totale  d’emblée  !  Aussi  bien  faut-il  convenir  qu’il 
y  a  là  entre  le  diabète  humain  et  le  diabète  expéri¬ 
mental  u)t.e  différence  essentielle  dont  la  cause 
nous  échappe  encore. 

La  façon  dont  les  animaux  dépancréatés  se 
comportent  vis-à-vis  de  l’insuline  n’est  pas  non 
plus  tout  à  fait  la  même  que  chez  l’homme  diabé¬ 
tique.  D’abord,  si  l’on  peut  observer,  comme  nous 
l’avons  signalé  (i)..  des  différences  individuelles 
entre  les  animaux  opérés  vis-à-vis  de  leur  sensi¬ 
bilité  à  l  'insuline,  on  n’observe  cependant  jamais 
d’insulino-résistance  chez  le  chien  dépancréaté, 
sauf  peut-être  dans  certains  cas  d’infection  sé¬ 
rieuse,  provenant  des  plaies  opératoires  non 
cicatrisées  par  exemple.  De  même  on  ne  voit  pas 
non  plus,  au  cours  de  l’évolution  du  diabète  expé¬ 
rimental  traité  par  l’hormone  pancréatique,  les 
variations  si  fréçtuentes  que  l’on  observe  dans 
les  besoins  en  insuline  qu’éprouvent  les  -diabé¬ 
tiques.  Nous  avons  insisté  à  plusieurs  reprises  (2) 
sur  ces  sautes  d’aggravation  et  d’amélioration  que 
l’on  peut  observer  si  souvent  chez  les  diabétiques, 
et  qui  font  qu'indépendamment  de  toute  question 
de  diététique  ou  d’hygiène  générale,  on  est  par¬ 
fois  obligé,  chez  un  même  malade,  d’augmenter 
considérablement  les  doses  pour  obtenir  le  même 
effet,  alors  qu’à  d’autres  moments  on  peut,  sans 
crainte,  les  diminuer.  Rien  de  semblable  ne  s’ob- 
serv^e  chez  le  chien  dépancréaté,  où  pour  une  même 
ration,  ôn  obtient  ordinairement  le  même  effet, 
avec  la  même  quantité  d’insuline.  Et  ce  n’est  qu’à 
la  période  terminale  qu’il  a  semblé  à  Hédon  (3) 
nécessaire  d’augmenter  progressivement  les  doses. 

Hédon  a  observ’-é  chez  l’animal  dépancréaté, 
maintenu  en  vie  par  l’insuline,  et  traité  également 
par  le  suc  pancréatique,  des  troubles  que  nous 
avons  également  constatés,  tels  que  :  polyphagie 
persistante,  dermatose  prurigineuse  avec  alopé¬ 
cie,  xérophtalmie.  Nous  avons  en  outre  observé 
chez  un  animal,  conservé  pendant  seize  mois,  des 
phénomènes  d’anasarque  transitoire,  avec  ascite 

(t)  P,  Mauriac  et  E.  Aubeirmn,  C.  R.  Soc.  'bio!.,  t.  XC, 
4046,  11934. 

(2)  P.  Mauriac  et  E.  AuBEKTiU)  'InsuUno-v&ista«cos  et 
diabètes  parmeutralieatiixi  {/Ifiesje i»o2'6i  n®  lot,  aç  UC- 
coittbre. 

(3)  E.  Hédon,  C.  R.  Soc.  biol.,  1929,  t.  C,  n“  10,,  p.  698. 


-et  œdèmes  partiels,  de  localisations  variables. 
'Fous  Ces  troubles  indiquent  que  la  nûtriifiion  de 
ces  animaux  ne  s’opère  pas  d’une  façon  normale, 
malgré  toutes  les  précautions  diététiques  que  l’on 
peut  prendre,  malgré  l’insuline  et  le  suCpancréa- 
tique.  Et  ceci  montre  que  les  perturbations  fonc¬ 
tionnelles  entraînées  par  l’ablation  expérimentale 
du  pancréas  ne  sont  pas  exactement  calqila'bles 
sur  celles  observées  en  clinique,  même  lorsqu’elle 
nous  montre  une  insuffisance  grave  de  la  sécré¬ 
tion  externe. 

Aussi  bien,  de  tous  les  faits  précédents,  faüt-il 
conclure  qu’il  serait  inexact  de  vouloir  super¬ 
poser  le  sjmdrome  du  diabète  ex])érimental  à 
l'un  quelconque  des  S3mdromes  du  diabète  hu¬ 
main.  Le  tableau  n’en  est  ordinairement  pas  le 
même,  parce  qu’il  doit  être  exceptionnel  d’ob.ser- 
ver  en  clinique  des  troubles  qui  équivalent  à  une 
dépancréatisation  complète. 

L’étude  anatomo-pathologique  du  pancréas  des 
diabétiques  a  naturellement  donné,  lieu  à  des  re¬ 
cherches  multiples.  Les  résultats  en  sont  des 
plus  contradictoires.  De  l’ensemble  de  ces  travaux, 
on  peut  cependant  conclure  d’une  manière  cer¬ 
taine  que  les  lésions  sont  loin  d’être  constantes  ; 
et  la  plupart  des  auteurs  sont  d’accord  pour  ad¬ 
mettre  qu’il  n’est  pas  rare  de  recueillir,  dans  des 
cas  de  diabète  grave,  des  pancréas  normaux  «  où  les 
îlots  sont  nombreux  et  sains  »  (4). 

Par  ailleurs,  on  a  décrit,  au  niveau  de  cet  or¬ 
gane  chez  les  diabétiques,  toute  une  gamme  de  lé¬ 
sions  pouvant  aller  de  la  slécrose  presque  complète 
jusqu’aux  modifications  structurales  les  plus 
minimes. 

Mais  deux  remarques  s’imposent  à  ce  sujet. 
D’abord  ces  lésions  n’ont  rien  de  spécifique,  et 
portent  aussi  bien  sur  les  acini  glandulaires,  les 
vaisseaux  et  les  canalicules  que  sur  les  îlots  de 
Langerhans.  Et  si  on  les  comiiare,  comme  l'ont 
fait  M.  Labbé,  Laignel-Lavastine  et  Vitry  (5), 
aux  lésions  rencontrées  cliez  des  individus  morts 
d’affections  aiguës  ou  chroniques  diverses,  on  ne 
note  pas  de  différences  très  marquées. 

Ainsi,  diez  37  sujets  morts  sans  avoir  présenté 
de  diabète,  ces  auteurs  n’ont  trouvé  le  pancréas 
normal  que  sept  fois,  et  les  îlots  de  Langerhans 
n’ont  été  normaux  que  huit  fois.  Comparant  les 
résultats  obtenus  dans  ces  37  cas  avec  ceux  qu’ils 
observèrent  dans  18  cas  de  diabète,  ils  ont  trouvé 
de  la  sclérose  dù  pancréas  chez  21  p.  100  des  dia¬ 
bétiques,  et  chez  18  p.  lob  des  non-diabétiques,  et 
l’absence  de  lésions  dans  21  p.  100  des  cas  chez 

(4) .  iM;  EA»B'Éi,;Ijc'<iial)^teBnoi-i.  -Masson,  Paris,  .1926. 

(5)  M.  Eabbé,  Eaionel-Eavastiniî  et  Vitrv,  Ee  diabète 
et  les  lésions  du  pancréas  {A  rchives  de  médeoiiM  txpVrimCn- 
ta’-e,  t.  XXVr,  n“  -i,  juillet  1914). 
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les  diabétiques  et  dans  27  p.  100  des  cas  chez  les 
non-diabétiques.  Comme  on  le  voit,  la  différence 
n’est  pas  très  marquée.' 

D’autre  part,  il  est  expérimentalement  prouvé 
qu’il  suffit  d’un  cinquième  de  glande  pour  em¬ 
pêcher  le  sjmdrome  de  se  produire.  Or,  dans  la 
grande  majorité  des  cas,  les  lésions  trouvées  à 
l’autopsie  des  diabétiques  ne  sont  pas  si  étendues 
qu’elles  paraissent  de  nature  à  abolir  le  contrôle 
du  métabolisme  hj'drocarboné  par  la  sécrétion 
insulaire. 

D’ailleurs,  il  n’y  a  pas  de  corrélation  entre  la 
gravité  du  diabète  et  l’intensité  des  lésions  pan- 
.  créatiques  ijet  Gellé  lui-même  avait  remarqué 
que  les  destructions  les  plus  complètes  se  ren¬ 
contrent  parfois  dans  les  cas  de  diabète  léger, 
alors  que  dans  les  diabètes  graves  on  ne  trouve 
que  des  lésions  minimes. 

Il  n’y  a  que  deux  cas  dans  lesquels,  d’après 
Chalier,  Dechaume  et  Barret  (i),  il  existe  des  alté¬ 
rations  intenses  et  étendues.  Ce  sont  :  le  diabète 
bronzé,  «  où  la  cirrhose  et  la  pigmentation  dé¬ 
bordent  largement  le  foie  pour  envahir  d’une 
façon  diffuse  le  pancréas  »  ;  et  ce  que  l’on  était 
convenu  d’appeler  dans  ces  dernières  années  le 
diabète  pancréatique,  c’est-à-dire  le  diabète 
s '.accompagnant  de  troubles  évidents  de  la  sécré¬ 
tion  externe  du  pancréas.  Dans  ce  dernier  cas, 
disent  ces  auteurs,  «  les  lésions  du  parenchyme 
glandulaire  sont  extrêmement  nettes,  consistant 
en  lithiase  sclérosante,  ou  en  sclérose  atrophique 
qui  intéresse  à  la  fois  les  acini  glandulaires  et  les 
formations  endocrines  ». 

Ces  faits  sont  l’exception.  Dans  tous  les  autres 
cas,  l’importance  des  lésions  n’est  pas  telle  qu’elles 
puissent  expliquer  par  elles  seules  la  production 
d’un  syndrome  diabétique,  à  laquelle,  sans  doute^ 
elles  peuvent  contribuer,  mais  qu’elles  ne  sau¬ 
raient  suffire  à  conditionner. 


III.  —  Plus  souvent  qu!un  défaut  de  sécrétion 
interne  du  pancréas,  il  doit  y  avoir  dans  le 
diabète  une  neutralisation  de  cette  sécré¬ 
tion.  Recherches  personnelles  sur  ce  sujet. 

Ainsi,  il  n’y  a  que  bien  peu  de  cas  de  diabète 
dans  lesquels  le  défaut  de  sécrétion  interne  du 
pancréas  peut  être  considéré  comme  ceilain.  Et 
il  y  a  même  peu  de  cas  dans  lesquels  il  existe  un 
déficit  assez  important  pour  pouvoir  provoquer  à 
lui  seul  le  syndrome. 

Pourtant,  qui  donc  oserait  prétendre,  après  tout 
ce  que  nous  a  appris  l’expérimentation,  après  la 

(i)  Loco  citafo. 
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découverte  de  l’insuline,  que  la  sécrétion  pan¬ 
créatique  interne  n’est  pas  en  cause  le  plus  sou¬ 
vent  dans  la  production  du  diabète  sucré  chez 
riiomme? 

Une  telle  conclusion  serait  entachée  d’un  grave 
défaut  de  bon  sens,  et  nous  nous  garderons  bien 
de  la  formuler.  Seulement,  nous  pensons,  quant 
à  nous,  que  si  le  déficit  de  sécrétion  interne  n’existe 
pas  toujours  dans  le  diabète,  ou  en  tout  cas  n’est 
pas  suffisant  le  plus  souvent  pour  provoquer  à 
lui  seul  ce  syndrome,  il  se  produit  beaucoup  plus 
fréquemrnent  à  l’origine  de  cette  affection  une 
neutralisation  de  cette  sécrétion  ou  de  son  action. 

Les  diabètes  par  neutralisation  de  l’action  de 
rinsuUne  constituent  un  syndrome  bien  connu 
sur  lequel  nous  ne  nous  attarderons  pas.  Ce  sont 
les  cas  dans  lesquels  il  y  a  prédominance  de  l’un 
des  éléments  du  système  glandulaire  hyperglycé- 
miant,  antagoniste  du  pancréas  interne  (2). 

Tels  sont  les  diabètes  d’origine  hypophysaire, 
thyroïdienne,  surrénalienne  ;  les  diabètes  ner¬ 
veux,  d’ordre  traumatique,  inflammatoire  où 
néoplasique.  Ces  diabètes  ne  sont,  à  la  vérité,  pas 
très  fréquents.  Et  il  est  probable  que  dans  bien 
des  cas  ils  se  produisent  d’autant  plus  aisément 
qu’il  y  a  non  seulement  exagération  des  proces¬ 
sus  hyperglycèmiants,  mais  en  même  temps  insuf¬ 
fisance  de  réaction  de  la  part  du  pancréas,  du 
fait  des  lésions  de  cet  organe,  ou  inactivation  de  la 
sécrétion  interne  de  ce  dernier. 

Les  diabètes  d’origine  hépatique  sont  à  rap¬ 
procher  des  précédents,  en  ce  sens  que  le  foie 
semble  pouvoir  déclencher  l’hyperglycémie,  du 
fait  de  sa  fonction  gl5'^cogénique. 

A  vrai  dire,  le  rôle  de  cet  organe  dans  la  patho¬ 
génie  du  diabète  n’est  pas  encore  bien  élucidé. 
C’est  au  nom  surtout  de  la  clinique  que  les  auteurs 
français  ont  isolé  un  type  spécial  de  diabète  hépa¬ 
tique. 

Récemment,  la  théorie  a  subi  un  renouveau 
d’actualité  par  les  travaux  de  Lœwi  sur  la  gly- 
cémine  (3).  On  sait  que  cet  auteur  attribue  le 
trouble  fondamental  du  diabète  à  un  défaut  de 
fixation  du  sucre  sanguin  par  certains  tissus  de 
structure  définie,  et  qu’il  dit  avoir  décelé  dans 
le  sang  une  substance  sécrétée  par  le  foie,  qu’il 
nomme  la  glycémine,  et  qui  aurait  pour  propriété 
d’entraver  cette  fixation,  à  l’inverse  de  l’insuline 
qui  la  favoriserait.  On  conçoit  comment,  dans 
ces  conditions,  par  suite  d’un  excès  de  glycémine 

(2)  P.  Mauriac  et  E.  Auberïin,  Ee  mécanisme  d’action 
de  l’insuline  et  la  pathogénie  du  diabète  pancréatique  {Paris 
méd.,  2  mai  1925,  p.  422). 

(3) Voy.  l’exposé  succinct  des  travaux  de  EœvM  daus  la 
Presseméd.,  4  janvier  192**, parM. Wolf,  av.ic  bibliographie 
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ou  d’une  insuffisance  d’insuline,  l’hyperglycémie 
peut  se  déclencher  et  se  constituer  par  trouble, 
soit  d’origine  hépatique,  soit  d’origine  pancréa¬ 
tique  ou  à  fonction  dans  les  deux  cas. 

Malheureusement,  l'existence  de  cette  glycé- 
mine  reste  encore  hypothétique.  Hédon  (i) ,  en  refai¬ 
sant  une  partie  des  expériences,  n’a  pas  obtenu 
les  mêmes  résultats,  non  plus  que  Rathery, 
Kourilsky  et  Gibert  (2). 

Il  n’en  reste  pas  moins  que  du  seul  point  de 
vue  de  la  physio-pathologie  clinique,  le  foie,  qui 
intervient  d’une  manière  importante  dans  le  méta¬ 
bolisme  des  hydrates  de  carbone  et  qui  manifeste 
souvent  sa  souffrance  en  clinique,  surtout  chez  les 
diabétiques  gras,  gros  mangeurs,  qui  traînent 
derrière  eux  un  passé  d’abus  digestifs,  doit  pou¬ 
voir  intervenir  dans  la  production  du  diabète. 
Mais  il  est  difficile  de  dire  actuellement  dans  quelle 
mesure  et  de  quelle  manière. 

De  même,  il  est  impossible  de  se  prononcer 
encore  sur  l’hypothèse  de  certains  auteurs  (Runsd- 
gaad,  Swendage  Halboel)  qui  considèrent  que 
l’insuline  ne  peut  agir  sur  le  métabolisme  général 
qu’en  association  avec  un  autre  élément  sécrét^ 
par  les  tissus,  le  muscle  en  particulier.  Un  de 
nous  (Aubertin)  avait  déjà  envisagé  l’existence 
de  ce  facteur  qu’il  avait  dénommé  tissuUne.  Et 
théoriquement  on  pourrait  soupçonner  la  possi¬ 
bilité  de  diabète  par  insuffisance  tissulaire,  san,« 
insuffisance  vraie-  de  l’insuline.  Mais  l’importance 
de  l’intervention  des  tissus  est  encore  mal  pré¬ 
cisée;  nous  y  reviendrons  tout  à  l’heure. 

A  côté  des  cas  dans  lesquels  l’action  hypogly¬ 
cémiante  de  l’insuline  se  trouve  débordée  par 
l’actiou  hyperglycémiante  d’autres  processus  ou 
est  rendue  impossible  par  l’absence  d’un  facteur 
h5q)othétique  nécessaire  à  l’action  de  l’insuline, 
nous  nous  sommes  demandé  si,  dans  bien  d’autres 
cas,  le  diabète  ne  pourrait  pas  résulter  d’une 
inactivation  de  l'insuline  elle-même  par  un  corps 
antagoniste. 

La  possibilité  d’une  telle  inactivation  vient 
naturellement  à  l’esprit,  lorsqu’on  sait  combien 
l’insuline  constitue  un  corps  instable,  vis-à-vis 
duquel  les  réactions  d’adsorption  se  font  sentir 
avec  une  extrême  sensibilité  (3). 

Non  seulement  elle  est  entraînée  par  des  pré¬ 
cipités  protéidiques,  auxquels  elle  adhère  lors¬ 
qu’ils  sont  produits  dans  ses  solutions  par  un 
certain  nombre  de  substances,  comme  les  alcools, 

(1)  C.  R.  Soc.  biol.,  t.  XCIX,  1928,  n“  25,  p.  56.1. 

(2)  C.  R.  Soc.  biol.,  t.  C,  1929, 11°  10,  p.  78. 

(3) Voy.  E.  Aubertin,  Linsuline.  Sa  découverte,  sa  fabri¬ 
cation,  sa  nature,  ses  propriétés  physiologiques  et  son  mode 
d’action,  son  utilisation  thérapeutique,  Paris,  Doin,  1926. 
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ou  les  salins  par  exemple  ;  mais  encore  elle  est 
directement  et  rapidement  adsorbée  par  les  col¬ 
loïdes,  le  kaolin,  le  charbon,  le  noir  animal,  le 
noir  végétal,  des  acides  gras,  l’acide  benzoïque,  etc. 
Or,  si  les  réactions  d’adsoiqition  se  font  si  aisément 
sentir  sur  l’insuline  in  vitro,  pourquoi  celles-ci, 
qui  sont  à  la  base  de  tant  de  phénomènes  biolo¬ 
giques,  ne  pourraient-elles  pas  se  faire  sentir  éga¬ 
lement  in  vivo  ? 

Ainsi  s’expliqueraient  ces  alternatives  d'aggra¬ 
vations  et  d’améliorations  qu’il  est  si  fréquent 
d’observer  dans  l’évolution  d’un  diabète,  et  qui 
seraient  d’autant  plus  aisées  à  se  produire,  que 
les  réactions  d’adsorption  se  font  et  se  défont  avec 
une  égale  simplicité,  au  lieu  que  les  altérations 
anatomiques  chroniques,  d'ailleurs  hypothétiques 
dans  le  cas  qui  nous  occupe,  comme  nous  l’avons 
vu,  ont  plus  fréquemment  une  marche  progres¬ 
sive. 

Ainsi  s’expliqueraient  surtout  la  très  grande 
variation  dans  la  sensibilité  des  divers  sujets  à 
l’action  de  l’insuline  que  l’on  ne  retrouve  pas  dans 
le  diabète  par  pancréatectomie,  et  les  cas  d’insu- 
lino-résistances  également  ;  car  on  ne  conçoit 
pas,  en  effet,  comment  le  fait  d’introduire  dans  un 
organisme  un  élément  qui  n’y  est  pas  pourrait 
l’empêcher  d’agir  ! 

C’est  guidés  par  ces  observations  que  nous  avons 
cherché  s’il  n’existait  pas  dans  le  sang  une  subs¬ 
tance  capable  de  neutraliser  l’insuline,  et  dont 
la  présence  eu  plus  ou  moins  grande  quantité 
rendrait  compte  de  la  plus  ou  moins  grande  effi¬ 
cacité  de  cette  dernière,  et  par  conséquent  peii);- 
être  de  l’origine  possible  de  certains  diabètes. 

Pour  étudier  cette  hj’pothèse,  nous  avons 
cherché  (4)  ce  que  devenait  une  dose  définie  d’in¬ 
suline  mise  en  présence  de  sang  total,  de  plasma, 
de  sérum  ou  de  globules  sanguins  provenant  de 
sujets  sains  et  de  sujets  diabétiques.  Et  nous  avons 
pu  constater  : 

1“  Que  chez  les  sujets  sains  le  contact  du  sang 
avec  l'insuline  entraîne  une  diminution  de  son 
acthuté  variable  avec  les  individirs,  mais  qui  est 
de  30  p.  100  en  moyenne  ; 

2°  Que  chez  les  diabétiques  on  observe  une 
inactivation  encore  beaucoup  plus  variable  pou¬ 
vant  aller  de  100  p.  100  chez  certains  sujets  à  la 
normale  chez  d’autres.  Iæ  moyenne  est.de  56  p.  100 
pour  l’ensemble  des  diabétiques  ; 

I'  30Que  chez  les  uns  comme  chez  les  autres,  l’inac¬ 
tivation  est  beaucoup  plus  marquée  par  le  con¬ 
tact  avec  les  globules  sanguins  qu’avec  le  plasma 
et  le  sérum  ; 

(4)  r.  Mauriac  et-E.  Aubertin,  C.  R.  Soc.  biol.,  t.  XCVIII, 
1929.  ““  3.  P-  233.  235  et  237. 
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4“  Et  qu’enfin  l’inactivation  maxima  est 
obtenue  avec  les  globules  bémolysés  par  éclate¬ 
ment  en  présence  de  l’eau  distillée.  Ce  n’est  pas 
d’ailleurs  le  stroma  globulaire,  mais  les  produits 
d’hémolyse  qui  neutralisent  ainsi  l’hormone 
pancréatique.  Et  cette  neutralisation  est  aussi 
intense  avec  les  globules  de  sujets  normaux  qu’avec 
ceux  des  diabétiques. 

Il  résulte  de  ces  faits  qu’il  existe  dans  l’inté¬ 
rieur  des  globules  rouges  de  tous  les  individus  une 
substance  capable  de  neutraliser  l’insuline  et  dont 
le  rôle  consiste  sans  doute  à  régler  les  à-coups  de 
l’insulinémie,  comme  le  fait  la  réserve  alcaline  des 
à-coups  de  l’équilibre  acide-base  du  sang.  Cette 
substance  diffuse  à  travers  la  membrane  globu¬ 
laire.  Mais  son  pouvoir  de  diffusion,  qui  varie  dans 
de  faibles  limites  suivant  les  individus  chez  les 
sujets  sains,  se  trouve  manifestement  plus  élevé 
chez  certains  diabétiques,  et  il  est  vraisemblable 
que  c’est  cette  augmentation  de  la  perméabilité 
globulaire  vis-à-vis  de  l’anti-insuline  qui  condi¬ 
tionne  chez  ces  derniers  l’état  diabétique,  car  on 
conçoit  que,  dans  ces  conditions,  l'hormone  pan¬ 
créatique,  absorbée  par  cette  substance  anti-insu- 
line,  puisse  ne  plus  se  trouver  en  quantités  suf¬ 
fisantes  dans  le  sang  pour  y  régler  la  glycémie. 
C’est  alors  qu’il  faut  introduire  dans  l’organisme 
une  quantité  nouvelle  d’insuline  qui  rétablit 
l’équilibre. 

Bien  plus,  de  plusieurs  expériences  que  nous 
avons  faites,  non  encore  publiées,  il  ressort  que 
les  extraits  d’autres  tissus  tels  que  le  rein,  le 
muscle,  le  poumons,  etc.,  ont  un  pouvoir  neutra¬ 
lisant  vis-à-vis  de  l’insuline.  Ainsi  il  semble  bien 
que  l’action  de  l’hormone  pancréatique  soit  liée 
à  l’intervention  d’autres  substances  fournies  par 
le  sang  et  les  cellules  de  l’organisme  :  ces  sub¬ 
stances,  dans  certaines  conditions,  se  montrent 
neutralisantes  ;  mais  il  y  a  peut-être  une  question 
de  dose,  ime  question  de  seuil  qui  fait  qu’un  juste 
équilibre  doit  exister  entre  les  deux  facteurs 
pancréatique  et  tissulaire,  assurant  le  métabo¬ 
lisme  des  hydrates  de  carbone. 

Cette  conception  du  mécanisme  pathogénique 
de  certains  diabètes  n’a  pas  la  prétention  d’éclair¬ 
cir  toutes  les  régions  obscures  qui  assombrissent 
encore  le  champ  du  diabète  pancréatique.  Elle 
ne  nous  rendpas  compte  notamment  de  toutes  les 
différences  que  nous  avons  soulignées  entre  le 
diabète  expérimental  et  le  diabète  humain,  notam¬ 
ment  en  ce  qui  concerne  l’acidose.  Elle  a  le  mé¬ 
rite  au  moins  de  montrer  comment  un  diabète 
sensible  à  l’insuline  peut  se  développer  en  dehors 
de  toute  altération  du  pancréas.  A  fortiori,  si  le 
pancréas  sécrète  déjà  moins  d’insuline  et  que  celle- 
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ci  se  trouve  encore  anormalement  neutralisée 
le  syndrome  hyiDcrglycémique  ne  se  constituera 
que  plus  facilement,  et  cela  pour  des  lésions  pan¬ 
créatiques  qui,  à  elles  seules,  n’eussent  pas  suffi  à 
cet  effet. 

C’est  ainsi  que  l’on  est  amené  à  concevoir  le 
diabète  pancréatique  chez  l’homme  comme  pou¬ 
vant  résulter  de  plusieurs  mécanismes.  Ou  bien, 
dans  certains  cas,  les  plus  rares,  semble-t-il,  il  y 
a  destruction  si  complète  de  l’organe  qu’il  y  a 
défaut  de  sécrétion  insulinienne.  Ou  bien  l'hor¬ 
mone  nonnalement  sécrétée  se  trouve  inactivée 
par  une  substance  neutralisante,  diffusant  anor¬ 
malement  dans  le  sang  par  un  excès  de  perméabi¬ 
lité  globulaire,  ou  bien  encore  les  deux  processus  se 
trouvent  associés,  et  se  renforcent  au  point  de 
provoquer  à  eux  deux  un  syndrome  que  chacun 
n’arriverait  peut-être  pas  à  déterminer  à  lui  seul. 

Bien  entendu,  ces  divers  mécanismes  n’excluent 
pas  la  possibilité  de  diabète  provenant  d’autres 
troubles,  et  notamment  des  diverses  perturbations 
fonctionnelles  endocrines  dont  nous  parlions  plus 
haut,  et  qui  peuvent  agir  seuls,  ou  en  association 
avec  les  causes  précédentes. 

Tant  il  est  vrai  que,  même  sans  entrer  dans  les 
détails  encore  imprécis  des  combinaisons  pro¬ 
voquées  dans  le  métabolisme  des  hydrates  de 
carbone  par  l’action  des  diverses  hormones,  et 
rien  qu’à  considérer  la  diffusion  et  les  effets  glo¬ 
baux  produits  dans  l’économie  par  ces  dernières, 
le  diabète  apparaît  déjàcomme  un  syndrome  étio¬ 
logique  d’une  complexité  très  grande,  incompa¬ 
tible  avec  des  théories  unicistes. 
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Névrite  périphérique  ascendante  d’origine 
traumatique. 

Une  malade  de  viugt-liuit  ans,  à  la  suite  d’un  très 
violent  traumatisme  du  poignet  gauche,  présenta  des 
douleurs  tellement  douloureuses  que  tous  les  traitements 
essayés  n’aboutirent  qu’à  empirer  le  mal  et  à  déterminer 
avec  des  fractures  un  état  inflammatoire  qui  nécessita 
une  amputation  au  niveau  du  tiers  inférieur  de  l’avant- 
bras.  Ce  traitement,  loin  de  l'améliorer,  ne  fit  que  déve¬ 
lopper  des  douleurs  atroces  dans  le  moignon. 

Ua  malade  subit  dans  ce  but  une  deuxième  amputation 
au  tiers  moyen  de  l’avant-bras. 

Au  monjent  où  elle  fiit  examinée  par  les  B'*  Cakws 
Stajano  e't  J. -P.  Estabi,E  {Revista  mcdica  Latino- 
Americana,  décembre  1928),  elle  présentait  une  vaste 
ulcération  nécrotique  au  niveau  du  côté  externe  du  moi¬ 
gnon  ;  les  douleurs  étalent  atroces  et  augmentées  par  la 
chaleur  et  la  position  déclive.  Bes  auteurs  procédèrent 
à  une  élongation  nerveuse  avec  hersage  au  moyen  d’une 
aiguille  de  Reverdin.  Persistance  des  mêmes  douleurs. 
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mais,  après  une  aggravation  de  laplaie,  cicatrisation  très 
rapide  du  moignon. 

Une  seconde  section  du  culntal  ne  donna  pa.s  plus  de 
résultats.  Ce  ne  fut  qu’à  la  suite  d’une  troisième  opération 
dans  laquelle  on  réséqua  une  portion  étendue  de  l’extré¬ 
mité  distale  du  médian  et  du  cubital  que  les  douleurs 
devinrent  un  peu  nioin.s  violentes,  lîn  somme,  la  guérison 
ne  put  se  faire  que  par  la  suppression  étendue  de  l’épine 
irrit-ative  périphérique.  I,cs  amputatiou.s  succe.ssi\'es 
donnent  les  résultats  les  plus  mauvais.  Histologiquement, 
il  faut  noter  l’importance  des  pliénomèue.s  d’artérite  et 
la  grande  abondance  des  lobes  graisseux  entre  les  fasci¬ 
cules  nerveux. 

MÉRICOÏ  DK  Truioxy, 

Ostéochondrite  dissécante  du  genou. 

De  l’examen  microscopique  de  deux  coiqis  étrangers 
libres  de  l’articulation, le  D'  Ai.kom.SO  Dam.v.s  {finales  ch¬ 
ia  FaeuHad  de  medicina  dcl  Uruguay,  décembre  iqeS),  il 
ressort  que  ces  formations  présentent  des  caractères  tn's 
spéciau.x  ;  elles  sont  constituées  par  trois  tissus  distincts, 
très  régulièrement  ordonnées  en  deux  couches  périphé¬ 
riques  et  un  iioj’au  central  :  la  couche  externe  (\st  carti¬ 
lagineuse,  l’autre  fibreuse  et  le  noyau  est  osseux.  Il  est 
intéressant  de  noter  que  dans  le  tissu  cartilagineux  les 
chondroplastesont  la  même  orientation  et  le  même  aspect 
ijuc  dans  le  cartilage  articulaire  normal.  Ces  caractères 
sont  les  mêmes,  qu’il  s’agisse  d’une  origine  traumatique 
ou  bien  d’une  ostéochondrite  dissécante  ;  en  dehors  de 
l’étiologie  traumatique,  cette  seconde  cause  doit  être 
reconnue  comme  l’origine  de  cette  curieuse  production. 

Mérigoï  de  Treigny. 

Un  cas  de  phénomène  de  Marcus  Gunn. 

C'est  Marcus  Gunn,  on  le  sait,  qui  signala  le  premier,  il 
y  a  plus  de  quarante  ans,  une  curieuse  synergie  fonction¬ 
nelle  consistant  en  ceci  que  l’ouverture  de  la  bouche  et 
surtout  l’ouverture  forcée  produisait  une  élévation  de  la 
paupière  supérieure.  Ce  phénomène,  qui  n’existe  pas  à 
l’état  normal,  n’a  pas  encore  trouvé  d’explication  phy¬ 
siologique  certaine.  On  suppose  que  l’élévateur  de  la 
paupière  s’est  uni  au  noyau  de  la  troisième  paire  ou  au 
noyau  de  la  cinquième  ou  delà  septième,  c’e.st-à-dire  aux 
noyaux  des  nerfs  crâniens  qui  produisent  par  l’intermé¬ 
diaire  des  nerfs  qu’ils  innervent  (peauciers,  génio-hyoï- 
diens,  digastrique)  l’abaissement  du  maxillaire.  I.c  cas 
rapporté  par  le  D''  Carlos  Briïo-Foresti  est  intéressant 
(Anales  de  la  Facullad  de  med  dcl  Uruguay,  décembre 
1928)  en  ce  qu’il  a  été  découvert  tout  à  fait  par  hasard 
chez  un  malade  de  quarante-trois  ans,  eu  traitement  pour 
de  l’hypertension  artérielle  et  qui  se  plaignait  de  vertiges. 
Ou  notait  chez  lui  que  dès  l’enfance  l’ouverture  de  la 
bouche  provoquait  l’ouverture  et  le  relèvement  de  la 
paupière  supérieure  gauche.  Cephéuoraène,  peu  apparent 
dans  les  mouvements  de  parolc.était  au  contraire  nette¬ 
ment  visible  quand  le  sujet  mangeait.  Comme  le  fait  est 
apparent  sm"  une  photographie,  il  existait  à  cet  œil  nu 
ptosis  léger.  Presque  toujours  c’est  d’un  ptosis  congénital 
qu’il  s’agit,  mais  le  phénomène  cependant  a  été  observé 
dans  des  ptoses  acquises  de  la  paupière. 

MfiRiGoT  DE  Treigny. 

Hypertonie  et  respiration. 

Une  des  principales  causes  d’athérome  et  d’hyper¬ 
tonie  serait  pour  Do’riiAU  Tirai, a  (Wiener  klin.  Woch., 
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u‘>.'5,  31  janvier  1929),  la  mauvaise  oxygénation  habituelle 
chez  les  habitants  des  ville.s.  Quand  la  respiration  est 
superficielle,  le  rôle  de  l’aspiration  thoracique  agissant 
nonnalcnient  sur  h-.s  gros  vaisseaux  est  moindre,  il  arrive 
moins  lie  .sang  dans  les  deux  ventricules  et, pour  que  le 
meme  travail  soit  fourni,  avec  une  moindre  quantité 
de  sang  et  une  ])re.s,sion  identique  dans  le  cœur,  il  faut 
que  s’élève  la  pression  sanguiue  périphérique. 

Sans  administrer  aucun  médicament,  en  faisant  sim- 
idemeut  faire  au  malade  t'c.-,  inspirations  et  des  expira¬ 
tions  proionaes,  deux  ou  trois  fois  par  jour,  pendant 
cinq  à  dix  minutes  cluuiiie  fois,  ou  peut  en  quelques 
semaines,  faire  bais.ser  la  lension  artérielle  des  hyper¬ 
tendus  de  plusieurs  eentimèère.s  de  mercure,  en  même 
temps  que  l’on  voit  disparaître  les  troubles  fonctionnels 
habituels  chez  ces  sujets.  I,a  baisse  de  la  tension  est  plus 
rapide,  plus  marquée,  et  surtout  plus  durable  qu’après 

peut  revenir  à  la  normale  ;  l’amplitude  du  pouls  diminue. 
I,a  niiuima  baisse  en  général  beaucoup  plus  discrète- 

1,’auleur  pense  que  ces  res])iratioiis  profondes  systé¬ 
matiques  font  baisser  le  tonus  du  centre  respiratoire, 
agissant  sur  le  centre  va.so  constricteur,  qui,  à  sou  tour, 
ferait  bais.ser  la  pression  iiérijihérique. 

-M.  l'l«II.MAU,LOII.X. 

Résultats  de  l’alimentation  dèchlorurée  chez 
les  tuberculeux  pulmonaires. 

G.  Baer,  a.  Uicrrmann.sdorker  et  H.  Kausch 
(Münch.  medizin.  Woch.,  n<‘  i  et  2,  4  et  ii  janvier  1929) 
ont  soumis  une  centaine  de  tuberculeux  pulmonaires 
diversement  atteints  à  nue  alimentation  déchlorurée, 
et  ils  eu  rapportent  un  certain  nombre  d’observations. 
Ils  ne  donnent  nualheureusement  p.as  le  détail  de  leur 
régime.  Dans  la  pluiiart  des  cas,  imds  surtout  dans  les 
processus  exsudatifs  (lire  :  «  pneumoniques  »),  ils  auraient 
observé,  une  tendance  à  la  fibrose,  à  l'asséchage  progres¬ 
sif  el  à  la  diminution  du  nombre  des  bacilles  de  Koch. 
Des  auteurs  croient  à  une  action  l'.avorable  du  régime, 
même  lorsque  l’on  a  recours  a  la  collapsothérapie,  et 
en  conseillent  l’essai  dans  loutc.s  les  formes  de  tuberculose 
pulmonaire. 

M.  Tou.maili.ou.x. 

Recherches  sur  la  virulence  du  sang  dans  la 
tuberculose. 

I,e  sang  des  tuijerculeu.x,  aussi  l.)ien  celui  des  malades 
en  évolution  que  celui  des  animaux  tuberculisés,  est  patho¬ 
gène  pour  le  cobaye  sain  et  sou  introduction  dans  un 
org.anisme  normal  aboutit  à  la  tuberculinisation  par 
septicémie.  Chez  les  cobayes,  le  sang  est  virulent  dès  la 
vingt-quatrième  heure  qui  .suit  l’infection,  et  il  continue  à 
l’être  tout  le  temps  de  l’évolution  de  la  maladie.  Tels 
sont  les  résultats  des  expériences  du  Dr  R.  Pla  y  Armen- 
GOL  (La  Clinica,  janvier  1929). 

Les  hémocultures  de  malades  et  de  cobayes  tubercu¬ 
leux  ainsi  que  celles  faites  à  des  animaux  sains  à  qui  ou  a 
injecté  des  bacilles,  donnent  avec  une  très  grande  fré¬ 
quence  naissance  à  des  formes  bactériennes  (cocci,  diplo- 
coques,  tétrades),  c’est-à-dire  à  des  formes  bactérieimes 
d’attaque,  qui  avec  Ravetillat-Pla  peuvent  être  consi¬ 
dérées  comme  le  germe  d’invasion  de  la  tuberculose. 

Mérigox  DE  Treigny. 
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Syndroma  de  Bitot  (xèroais  et  héméralopie.) 

Parmi  les  troubles  que  peut  amener  ralimeatatio» 
privée  de  vitamines,  il  en  est  deux  qui  portent  sur  l'a-il 
et  la  vision  et  qui  présentent  une  très  çuriéuse  association  : 
ce  sont  le  xérosis  et  l’héméralopie.  On  sait  déjà  que  l'ali¬ 
mentation  joue  un  rôle  très  important  dans  ce  dernier 
trouble,  et.  durant  la  guerre,  fréquents  ont  été  les  cas  où 
la  cécité  crépusculaire  a  été  guérie  par  un  changement 
de  régime  et  par  une  nourriture  riche  en  vitamines. 

Le  xérosis  se  présente  comme  une  réaction  conjoncti¬ 
vale  caractérisée  par  la  présence,  au  voisinage  de  la  cornée 
d’une  sorte  de  petite  mousse  blanche  accompagnée  de 
sécheresse  du  globe  oculaire.  Décrit  par  Bitot  en  1863,  ce 
syndrome  est  celui  que  présentait  une  jeune  malade  dont 
l’observation  est  rapportée  par  le  professeur  Aubaret 
(Marseille  médical,  janvier  1929).  Une  fiUette  de  neuf  ans, 
appartenant  à  une  famille  espagnole  nombreuse  et  peu 
fortunée,  présentait,  malgré  un  état  extérieur  satisfaisant 
et  une  apparente  bonne  mine,  outre  un  léger  ballonnement 
du  ventre,  du  xérosis  et  une  très  grande  difficulté  à  se 
conduire  dès  que  tombait  le  crépuscule.  Elle  ne  présen¬ 
tait  du  reste  aucun  autre  trouble.  Sa  nourriture,  qui  ne 
comprenait  pour  ainsi  dire  ni  viande  ni  graisse,  consistait 
surtout  en  farineux,  pâtes,  pommes  de  terre,  végétaux. 
Le  traitement  fut  particulièrement  efficace  au  point  que, 
huit  jours  après  l’absorption  trois  fois  par  jour  d’une 
cuillerée  d’huile  de  foie  de  morue,  l’héméralopie  avait 
disparu  complètement.  Xfi  xérosis  fut  plus  long  à 
disparaître  et  ne  fut  guéri  qu’aprês  un  mois.  La 
relation  entre  ces  deux  altérations  oculaires  et  l’avita¬ 
minose  est  encore  assez  mal  établie  :  pour  les  uns,  la 
privation  des  vitamines  A  entraînerait  une  lenteur  de 
régénérescence  du  pourpre  rétinien;  pour  d'autres,  le 
pourpre  visuel  serait  un  lipoïde  émanant  du  foie  et 
arrivant  aux  bâtonnets  de  la  rétine  par  voie  sanguine. 

Mérigot  de  Treigny. 
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pour  le  traitement  de  maladies  où  la  nutrition  est  profon¬ 
dément  altérée,  et  plus  particulièrement  dans  la  maladie 
de  Basedow.  Ils  ont  abandonné  les  injections  intravei¬ 
neuses  comme  trop  shockantes.  Us  emploient  actuelle¬ 
ment  la  méthode  suivante  :  Injections  intrafessières  de 
3  à  5  centimètres  cubes  de  sang  recueilli  eseptiquement 
(soit  par  ponction  veineuse,  soit  à  l’abattoir  directement 
d'un  gros  vaisseau)  et  aussitôt  défibriné.  On  utilise  à  lu 
première  injection  du  sang  de  mouton  ;  huit  à  dix  jours 
plus  tard,  du  sang  de  bœuf.  En  cas  de  besoin,  on  recom¬ 
mence  nu  bout  de  sept  semaines,  en  espaçant  d’un  mois 
au  moins  chacune  des  injections  ultérieures.  L’alternance 
des  sangs  de  mouton  et  de  bœuf  préviendrait  les  acci¬ 
denta  d’anaphylaxie  ;  d’ailleurs,  en  règle  générale,  deux 
injections  suffisent.  On  observe,  localement,  après  la 
piqûre,  un  peu  de  douleur  avec  une  légère  tuméfaction, 
rarement  une  éruption  urticarienne  ;  au  bout  de  trente- 
six  heures,  apparaît  une  fièvre  modérée,  quelquefois 
plus  marquée,  suivie  d’une  descente  brusque  ou  progres- 

Quaraute  malades  ont  été  traités  de  cette  manière, 
1 1  d'entre  eux  légèrement  atteints,  avec  une  augmenta¬ 
tion  du  métabolisme  basal  ne  dépassant  pas  33  p.  100  ; 
29  d’entre  eux  avec  une  augmentation  de  36  à  100  p.  100. 
Sur  ce  nombre,  23  ont  pu  reprendre  leurs  occupations  ; 
les  autres  sont  encore  en  traitement.  C’est  en  général 
après  la  deuxième  injection  que  l’on  commence  à  obser¬ 
ver  une  reprise  du  poids,  accompagnée  d'une  amélio¬ 
ration  de  l’état  général  et  de  la  disparition  progressive 
des  symptômes  morbides.  Le  traitement  pourrait  être 
ambulatoire,  avec  seulement  des  hospitalisations  pen¬ 
dant  quatre  à  cinq  jours,  au  moment  des  injections, 
à  condition  d’être  tout  le  temps  étroitement  surveillé. 

M.  POUMAIDEOUX. 

L’hèrèdlté  de  la  ayphilie. 
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Méningite  à  méningocoquee  d’origine  trau¬ 
matique. 

La  méningite  cérébro-spinale  à  méningocoques  est 
loin  de  toujours  survenir  d’une  manière  épidémique,  et 
s’observe  au  contraire  très  souvent  par  cas  isolés.  A.  Lodë 
et  P.  SchmuïïERMAVer  {Wiener  klin.  Woch.,  n»  i, 
3  janvier  1929)  recherclient  les  causes  de  diminution  de 
résistance  de  l’organisme  pouvant  expliquer  son  éclosion 
et  insistent  sur  le  rôle  de  traumatismes  antérieurs. 

Des  méningocoques  peuvent  être  trouvés  dans  la 
gorge  et  les  fosses  nasales  des  personnes  bien  portantes 
suivant  im  pourcentage  variant  de  2  à  20  p.  100,  suivant 
les  auteurs.  Ils  pourraient  donc  être  présents  sans  causer 
de  troubles  et  ne  deviendraient  pathogènes  qu’après  un 
traumatisme.  Lode  et  Schmüttermayer  rapportent  un  cas 
de  méningite  méningococcique  typique  survenue  neuf 
mois  après  une  fracture  du  rocher.  Le  malade  mourut 
au  bout  d’une  semaine  et  l’autopsie  permit  de  constater 
que  la  fracture  non  consolidée  avait  servi  de  point  de 
pénétration  aux  germes. 


M.  POUMAILLOUX. 

Traitament  de  la  maladie  de  Basedow  par 
les  injeotions  de  sang  d'animaux. 

À  la  suite  de  Bier.  dont  ils  sont  les  élèves.  A.  ZlMMER 
et  W.  Pkhm>W  {Mütich.  Work.,  11"  4,  25  joa- 

vier  1929)  ont  essayé  les  injections  de  sang  d’animaux 


R,  MaXZBNAUER  {Wiener  klin.  Woch.,  n»  i,  2  janvier 
1929)  prétend  qu’il  n’y  a  pas  de  transmission  directe  de 
la  syphilis  du  père  à  l’œuf  par  la  cellule  germinative, 
qu’il  n’y  a  donc  pas,  au  sens  strict  du  mot,  de  syphilis 
héréditaire,  et  qu’à  ce  terme,  il  est  préférable  de  substi¬ 
tuer  celui  de  syphilis  congénitale.  Un  enfant  né  en  présen¬ 
tant  des  symptômes  syphilitiques  a  toujours  été  conta¬ 
miné  par  l’intermédiaire  de  sa  mère.  Il  n’y  a  pas  d’immu¬ 
nité  sans  infection  préexistante,  et  l’absence  de  tout 
accident  primaire  ou  même  secondaire  chez  une  mère 
dont  l’enfant  présente  des  lésions  ne  permet  pas  de  con¬ 
clure  à  son  absence  de  contamination,  ces  accidents  étant 
souvent  méconnus  chez  la  femme.  Si  la  loi  de  Colles  ne 
souffre  paa  d’exceptions,  il  n’en  est  pas  de  même  de  la 
loi  de  Prophéta  (immunité  de  l’enfant  vis-à-vis  de  la 
mère),  car  un  enfant  peut  naître  sain  d’une  mère  en  pé¬ 
riode  de  syphilis  latente. 

La  réaction  de  'Wassermann  est  à  peu  près  toujours 
positive  chez  les  mères  ayant  un  rejeton  infecté,  même  si 
elles  ne  présentent  aucune  manifestation  clinique.  Le 
spirochète  a  toujoms  été  retrouvé  dans  le  placenta,  et, 
s’il  existe  en  plus  grand  nombre  dans  les  tissus  fœtaw 
que  dans  les  tissus  maternels,  cela  tient  vraisemblable¬ 
ment  seùlement  à  ce  qu’ü  se  développe  mieux  dans  les 
tissus  jeunes.  Comme  conclusion  pratique,  on  doit  traiter 
toute  mère  d’un  enfant  atteint  de  syphilis  congénitale, 
quand  bien  même  eUe  serait  saine  en  apparence. 

M.  Poumaieloux. 


Le  Gérant:  J. -B.  BAILLIÈRE 
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ÉTUDE  CUINIQUE  SUR 
L’ÉPIDÉMIE  DE  DENGUE 
D’ATHÈNES  EN  ÉTÉ  1928 


Ch.  APOSTOLIDES  N.  OHANIOTIS 

Chefs  de  cUnique. 

D.  HADJISSARANTOS  et  G.  FRAN KIADA KIS 

Internes  de  rhôpilnl  Evaiigelisinos  d’Athènes. 

Bn -octobre  1927  une  épidémie  de  dengue  a  fait 
subitement  son  apparition  à  Atliènes.  Cette  épi¬ 
démie,  ayant  débuté  par  l’ouest  de  la  ville, 
attaqua  une  minorité  de  la  population  et  en 
novembre  1927  s’éteignit. 

Mi-juin  1928,  quelques  rares  cas  de  dengue 
furent  de  nouveau  observés.  Ces  cas  ne  tardèrent 
pas  à  se.  multiplier  rapidement  de  façon  que,  vers 
la  fin  du  mois  de  septembre,-  les  neuf  dixièmes  de 
la  population  furent  atteints  de  cette  maladie. 

Vers  la  deuxième  moitié  du  mois  d’août,  l’épi¬ 
démie  a  pris  les  caractères  d’une  nouvelle  explo¬ 
sion  -soudaine,  qui  désorganisa  plusieurs  services 
publics  et  particuliers. 

Au  'P-irée,  ville  voisine,  dont  les  communications 
avec  Athènes  varient  de  30  000  à  50  000  personnes 
par  jour,  la  maladie  fut  propagée  rapidement,  de 
même  qu’aux  autres  localités  de  l’Attique  voisines 
d’Athènes,  où  la  plupart  -de  la  population  de  la 
capitale  était  en  ce  moment  installée  à  cause  de 
la  -saison  -chaude. 

hes  élections  du  19  août  et  le  mouvement  fré¬ 
quent  en -été -entre  la  capitale  et  les  provinces  con¬ 
tribuèrent  à  propager  rapidement  la  maladie  aux 
autres  villes  et  villages  de  la  Grèce,  de  façon 
qu'aujourd’hui  (fm  septembre),  dans  toutes  les 
villes  presque  de  la  Grèce  la  maladie  a  été  notée 
tant  sur  des  voyageurs  arrivés  d’Athènes  et  du 
Pirée  que  sur  la  population  immobile  de  chaque 
ville.  Dans  le  service  aussi  bien  qu’en  ville,  nous 
avons  soigné  un  très  grand  nombre  de  malades,  de 
sorte  que  notre  étude  se  base  sur  plus  de  i  ooo  cas. 
Nous  voulons  donner  ici  un  exposé  purement 
clinique  de  cette  épidémie,  -et  nous  nous  borne¬ 
rons,  ià  cause  de  l’espace  limité  dont  nous  dispo¬ 
sons,  à  rapporter  dans  cet  article  quelques-unes 
seulement  rie  nos  observations  les  plus  -typiques, 
en  insérant  aussi  des  tracés  d’un  type  persormel. 
Nous  sommes  d’ailleurs  a  la  disposition  du  lec¬ 
teur  pour  lui  fournir  à  sa  demande  tous  les  rensei¬ 
gnements  et  les  observations  qu'il  nous  fera  l’hon¬ 
neur  de  nous  demander'. 

1(1  J  -Iravail  de  la  clinique  médicale  de  rhôpital  «OSvange- 
lismos  »  .d’Athènes,  service  du  D'Axelos,  reçu  à  Ja  J-cdacUon 
le  14  octobre  1928. 
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Description  de  la  maladie.  —  Prodromes. 
—  Nous  avons  pu  dépister  chez  beaucoup  de  nos 
malades  qu’tm  ou  deux  jours  avant  l’envahisse¬ 
ment  fébrile,  ils  ressentaient  mie  céphalée  légère 
et  une  fatigue  inexplicable.  D’autres  se  plaignaient 
de  fourmillements  dans  les  jambes,  d’arthral- 
gies  légères,  de  douleurs  le  long  des  grands  troncs 
nerveux,  de  perte  d’appétit  et  bourdonnements 
d’oreilles.  Ces  signes,  bien  que  recherchés,  n’ont 
pas  toujours  été  constatés  et,  dans  la  majorité 
de  nos  cas,  la  maladie  déb'uta  subitement  sans 
aucun  phénomène  prodromique. 

Début.  Invasion.  —  De  début  a  été  assez  va¬ 
riable,  avec  prédominance  des  phénomènes  sui¬ 
vants  : 

1°  CÉPHAhÉri.  —  Plutôtfrontale,elleesttoujaurs 
intense  ;  les  malades  se  plaignant  beaucoup  d’eUe 
et  disent  souvent  qu’elle  les  fatigue  trop  et  les 
décourage.  Des  vertiges  aussi  sont  fréquents  -et 
quelquefois  insupportables. 

2°  Phénomènes  doueoureux.  —  Ces  phéno¬ 
mènes  constituent  un  signe  fondamental  que  nous 
avons  remarqué  chez  presque  tous  nos  malades, 
survenant  le  plus  souvent  avec  l’élévation  ther¬ 
mique. 

Dans  quelques  cas  ils  apparaissent  douze  ou 
vingt-quatre  heures  avant  l’élévation  rie  la 
température  et,  dans  d’autres,  au  deuxième  -ou 
quatrième  jour. 

Ces  douleiu's  se  localisent  fréquemment  .aux 
lombes  et  cette  osphyalgie  impose  souvent  aux 
malades  un  arrêt  complet  de  tout  mouvement. 
D’autres  fois,  ce  sont  les  masses  musculaires 
des  membres  qui  souffrent  le  plus. 

Des  muscles  des  yeux  deviennent  parfois  .tr.ès 
douloureux  et  le  malade  souffre  beaucoup  dans 
ses  mouvements  oculaires.  Des  articulations  sont 
fréquemment  atteintes,  tantôt  xme  à  une  séparé¬ 
ment,  tantôt  d’emblée  plusieurs  d’entre  elles. 
Da  douleur  augmente  au  cours  des  mouvements, 
et  quelquefois  nous  observâmes  mi  léger  gonfle¬ 
ment  des  jointures. 

Pareilles  douleurs  nous  avons  noté  aussi,  mais 
assez  rarement,  le  long  des  grands  troncs  ner¬ 
veux  ;  un  malade  même  avait  toute  la  sympto¬ 
matologie  d’une  sciatique. 

3°  Da  fièvre.  —  Dès  l’apparition  des  douleurs, 
de  la  céphalalgie  et  de  l’osphyalgie  commence 
l’élévation  de  la  température  ;  tantôt,  et  ce  fut 
dans  la  majorité  des  cas,  avec  de  légers  frissonne¬ 
ments,  tantôt  avec  frisson  initial'  intense.  Dris- 
cension  se  fait  lentement,  de  façon  qu’en  trois  ou 
cinq  heures  elle  peut  atteindre  380,5  où  390,2  -et 
quelquefois  dépasser  40  ou  410  ;  mais  nous  avons 
aussi  maintes  fois  observé  une  ascension  brusque 
N“  19 


450 


PARIS  MEDICAL 


Il  Mai  igig. 


à  40°,  simulant  alors,  avec  le  frisson  initial  très 
intense,  l’accès  palustre. 

40 1/E  POULS.  —  Iva  fréquence  du  pouls  u’est  pas 
en  discordance  avec  la  températüre  pendant  l’in¬ 
vasion.  Dans  la  majorité  des  cas,  il  est  bien  frappé 
et  rythmique,  et  la  pression  artérielle  est  presque 
toujours  normale. 

50  D’anéantissement.  —  Il  est  extrême  et 
oblige  les  malades  à  s’aliter  de  suite  dès  l’invasion 
de  la  maladie.  Aucun  effort  ne  peut  être  fait  et  tout 
travail  musculaire  devient  impossible.  De  patient 
se  plaint  de  ses  membres  qui  sont  engourdis, 
lourds  et  difficiles  à  remuer.  A  côté  de  cet  anéan¬ 
tissement  musculaire,  nous  avons  aussi  remarqué 
dès  l’invasion  un  abaissement  des  fonctions  du 
cerveau  avec  aboulie,  apathie  et  indifférence. 
Quelquefois  nous  avons  observé,  au  contraire, 
de  l’agitation,  délire,  hallucinations,  etc. 

60  ]5tat  gastrique.  —  C’est  là,  nous  croyons, 
un  syndrome  propre  à  cette  maladie.  Dans  la  ma¬ 
jorité  des  cas  (90  p.  100),  nous  avons  noté  divers 
accidents  sur  le  système  digestif. 

De  plus  Souvent  ce  sont  des  nausées  qui  commen¬ 
cent  dès  l’élévation  thermique.  Parfois  des  vomis¬ 
sements  alimentaires  ou  liquides  et  contenant 
ou  non  de  la  bile.  Chaque  mouvement  que  le 
malade  fait  ou  n’importe  quel  bruit  entendu  ou 
question  faite  par  son  entourage  et  contraire  à  ses 
propres  pensées  et  idées  lui  provoquent  ces  vomis¬ 
sements.  Au  cours  de  l’effort  de  vomir,  nous  avons 
souvent  remarqué  des  ruptures  d’artérioles  de 
l’isthme,  du  palais,  des  amygdales  ou  de  l’œso¬ 
phage  révélées  par  la  présence  de  sang  rouge  ou 
de  stries  sanguines  dans  les  vomissements. 

Des  douleurs  épigastriques  et  abdominales,  loca¬ 
lisées  le  plus  souvent]  au  plexus  solaire  supérieur 
ou  inférieur,  sont  parfois  intolérables  et  obligent 
les  malades  à  se  courber.  D’inappétence  est  mar¬ 
quée  et  un  dégoût  pour  tout  aliment  ou  boisson 
est  souvent  très  accusé. 

Ducôté  de  l’intestin,  nous  n’avons  pas  remarqué 
d'accidents  dès  l’invasion.  Exceptionnellement, 
une  diarrhée  fut  observée  comme  signe  de  début. 

70  Phénomènes  du  coté  de  la  bouche.  — 
Da  langue  commence  à  être  sale,  pâteuse,  sans 
offrir  mi  t}qie  spécial.  De  dégoût  qu’accuse  le 
malade  de  tout  aliment  ou  boisson  est  indes¬ 
criptible  et  parfois  il  se  plaint  d’avoir  perdu  ou 
d’avoir  une  altération  et  même  une  perversion  du 
goût.  Très  souvent,  ils  précisent  qu’ils  ont  un 
goût  métallique. 

De  voile  du  palais  est  parfois  rouge  et  tuméfié, 
en  concomitance  avec  une  angine  érythémateuse. 
Cette  angine  a  été  presque  constamment  observée 
(80  p.  100). 


Des  amygdales  tuméfiées  sont  douloureuses,  de 
façon  que  la  déglutition  est  pénible  (3  p.  100). 
Chez  beaucoup  de  nos  malades,  après  les  six  pre¬ 
mières  heures,  mais  aussi  quelquefois  plus  tôt  ou 
plus  tard,  après  vingt-quatre  heures,  nous  avons 
observé  sur  le  voile  du  palais  et  sur  la  luette 
l’apparition  d’un  énanthème  sous  la  forme  d’un- 
pointillé-piqueté  composé  de  petites  taches  de  un 
quart  à  un -demi  millimètre  de  diamètre,  de  colora¬ 
tion  rouge  quelquefois  vineuse  plus  foncée  que  le 
fond  sur  lequel  elles  reposent.  Rarement  ces  taches 
ont  été  hémorragiques,  la  pression  avec  une  ba¬ 
guette  de  verre  les  faisant  généralement  dispa¬ 
raître.  Ces  taches  manquèrent  dans  une  propor¬ 
tion  de  10  p.  100  de  nos  cas,  mais  elles  étaient 
alors  remplacées  par  une  rougeur  diffuse  de  toute 
cette  région. 

80  Eruption  primitive.  —  Dès  l’élévation  de  la 
température  commence  à  apparaître  une  rougeur 
du  visage.  Da  face  est  injectée  et  prend  une  cou¬ 
leur  rouge  non  très  intense.  D’injection  des  con¬ 
jonctives,  signe  très  constant  et  sur  lequel  peut 
s’appuyer  un  diagno.stic  différentiel,  esttrèsaccusée. 
Quelquefois  c’est  eu  une  ou  deux  heures  et  même 
plus  tôt  qu’apparaît  cette  éruption  initiale  et  qui 
a  été  nommée  à  juste  titre  «  rash  initial  ».  C’est  une 
rougeur  diffuse  de  la  peau  commençant  parla  face, 
le  cou,  le  thorax  ou  par  les  extrémités  des  membres, 
et  d’une  étendue  plus  ou  moins  variable.  Ce 
rash  initial  peut  être  très  léger  et  échapper  à  uue 
observation  non  minutieuse.  Quelquefois  fugace, 
il  peut  durer  pendant  toute  la  maladie,  et  d’au¬ 
tres  fois  l’on  peut  voir  apparaître  sur  lui  l’exan¬ 
thème;  souvent  il  apparaît  les  jours  suivants 
de  la  maladie  ou  après  la  chute  de  la  température. 

Son  intensité,  du  reste,  est  très  variable  d’un 
sujet  à  l’autre  et  même  sur  le  même  sujet,  mais 
la  pression  du  doigt  le  fait  disparaître  pour  appa¬ 
raître  plus  ou  moins  vite  dès  que  cette  pression 
cesse. 

Ce  rash  initial  a  manqué  complètement  chez 
10  p.  100  de  nos  cas,  [bien  qu’ils  aient  eu  l’exan¬ 
thème. 

Marche.  Durée.  Terminaison. — ^Nous  avons 
observé  une  évolution  de  la  maladie  entre  quatre 
et  quinze  jours.  E-xceptionnellement,  nous  avons 
noté  vingt-trois  jours.  Mais  plus  fréquemment 
cette  évolution  est  de  six  jours  (85  p.  100)  et  la 
maladie,,  le  sixième  jour,  se  termine  par  ime  crise 
typique  d’ime  durée  de  trois  à  six  heures. 

Des  symptômes  évoluent  de  la  façon  suivante  : 

1°  Da  CÉPHALALGIE  installée  dure  presque  tou¬ 
jours  jusqu’à  la  fin,  et  quelquefois  elle  persiste 
douze  à  trente-six  heures  après  la  chute  de  la 
température.  Son  intensité  a  été  variable,  en 
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relation  avec  le  degré  de  la  température  ;  le  plus 
souvent,  après  s’être  amendée  vers  le  deuxième 
jour,  elle  subit  une  augmentation  le  dernier  jour, 
pendant  lequel  se  fait  la  crise. 

2°  I,es  PHÉNOMÈNES  DOULOUREUX,  eux  aussi, 
peuvent  présenter  une  diminution  de  leur  inten¬ 
sité  le  second  ou  troisième  jour  et  réapparmtre 
plus  exaspérants  et  fatigants  pendant  les  jours 
suivants.  Dans  quelques  cas,  ces  douleurs,  après 
avoir  accompagné  l’invasion  de  la  maladie,  s’apai¬ 
sent  et  disparaissent  complètement  après  les 
premières  vingt-quatre  heures. 

Mais  l’osphyalgie  reste  toujours,  et  ce  symp¬ 
tôme  capital  peut  servir  aussi  pour  le  diagnostic 
différentiel. 

Ces  douleurs  parfois  ont  eu  une  relation  avec  la 
hauteur  de  la  température. 

3°  Da  ErÈVRE,  après  avoir  monté  à  380,5  ou  400, 
le  lendemain  matin  tombe  de  un  demi  à  i  degré  pour 
remonter  vers  l’après-midi.  ha.  même  température 
est  notée  le  second  jour,  he  troisième  jour,  brus¬ 
quement,  lethemiomètre  commence  à  tomber  rapi¬ 
dement.  ha.  chute  peut  être  très  basse  et  le  thermo¬ 
mètre  marquer  370,5  ou  même  360,2.  Cette  chute, 
accompagnée  d’une  euphorie  de  la  part  du  ma¬ 
lade,  dure  quelques  heures  (une  ou  deux),  jusqu’à 
vingt-quatre  ou  quarante-huit  heures,  ha  tempé¬ 
rature  remonte  de  nouveau  pour  atteindre  le  degré 
qu’elle  avait  laissé  et  même  quelquefois  le  dépas¬ 
ser,  en  même  temps  que  les  divers  symptômes 
subissent  une  nouvelle  intensité.  Sur  le  tracé  ther¬ 
mique  se  forme  alors  une  encoche  dont  le  sommet 
est  en  bas,  c’est  le  V  dît  troisième  four  (fig.  i) .  h’angle 
de  cette  encoche  est  presque  toujours  aigu.  Sa 
hauteur  varie  d’un  malade  à  l’autre,  mais  le  plus 
souvent  est  de  2°  à  30,5  ;  mais  il  arrive  souvent  que 
le  V  ne  se  forme  qu’au  quatrième  ou  cinquième 
jour.  Sur  d’autres  tracés  nous  observâmes  ime 
ébauche  de  V  et  dans  certains  autres  la  ligne  ascen¬ 
dante  du  V  plus  courte  que  la  ligne  descendante, 
du  fait  que  la  température  ne  remonte  pas  au  même 
degré  qu’elle  avait  quitté  au  moment  de  sa  chute. 
Sur  ces  tracés  le  V  ne  forme  qu’un  petit  accident 
survenu  au  moment  où  la  fièvre  allait  se  terminer 
en  lysis  au  troisième  ou  quatrième  jour. 

Une  fois  que  le  V  est  formé,  la  fièvre  monte  de 
nouveau  au  degré  qu’elle  occupait  avant  sa  cliute 
et  oscille  plutôt  en  plateau  ;  mais  le  dernier  jour 
(sixième  jour),  elle  peut  monter  de  un  demi  à  un 
degré  au-dessus  de  la  température  notée  vingt- 
quatre  heures  auparavant,  pour  atteindre  son 
maximum  quelquefois  très  inquiétant  (nous  avons 
noté  jusqu’à  410,7)  ;  après  une  durée  de  quelques 
heures,  la  crise  commence.  Cette  crise  a  été  quel¬ 
quefois  brusque, maisjdans  la  majorité  de  nos  cas. 


elle  dura  de  une  à  deux  heures,  de- façon  que  la 
température,  étant  à)390,5  ou  400,3,  tomba  à  370 
et  même  360,2.  En  même  temps  une  euphorie 
très  marquée  avec  une  cessation  de  phénomènes 
douloureux,  mais  accompagnée  d’un  anéantisse¬ 
ment  complet,  est  accusée  de  la  part  du  malade. 

Cette  crise  peut  survenir  aussi  le  quatrième, 
cinquième,  septième  ou  neuvième  jour.  Après  la 
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ExanthOmc  du  thorax,  tj'pe  roséole  (i)  (fig.  2). 


crise  terminale,  le  malade  peut  tomber  dans  l'hy¬ 
pothermie  (360  à  350,1)  et  le  refroidissement  de  ses 
membres  est  souvent  très  intense.  Dans  la  majorité 
de  nos  cas  (85  p.  100)  la  maladie  s'est  terminée 
par  crise  et  chez  le  reste  par  lysis  ;  cette  dernière, 
commençant  le  cinquième,  sixième  ou  sep¬ 
tième  jour,  avait  une  durée  de  un  à  huit  jours. 

(i)  Les  plaques  employées  ont  été  des  S.  E.  Lumière  sans 
écran  jaune.  Clichés  et  tracés  effectués  par  l  e  D^  Hadjissa. 
rantos.  ■ 
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Chez  ces  malades  qui  ont  terminé  leur  maladie  par 
lysis,  nous  avons  noté  des  complications  (furon¬ 
culose,  syndrome  diarrhéique,  bronchite,  etc.) 
dans  tme  proportion  de  40  p.  100. 

4°  Pou^s.  —  Dès  le  début  de  la  maladie  et 
vers  la  fin  du  premier  jour,  on  est  frappé  de  cons¬ 
tater  que  l’élévation  de  la  température  ne  s’accom¬ 
pagne  pas  d’une  augmentation  analogue  des  pul¬ 
sations  cardiaques.  Mais,  dès  que  l’encoche  V  va 
se  produire,  le  ralentissement  devient  considé¬ 
rable,  et  dès  lors  la  discordance  sera  plus  marquée. 
Au  moment  de  la  formation  du  côté  droit  du  V, 
le  pouls  ne  suit  plus  la  température  et  nous  avons 
vu,  avec  40°  de  fièvre,  90  et  même  70  pulsations 
par  minute.  Pendant  la  crise,  cette  discordance 
s’accentue  encore  plus  et,  dans  l’hypothermie,  la 
bradycardie  a  été  la  règle.  40  à  45  pulsations  cons¬ 
tituent  un  fait  fréquemment  observé.  De  pouls 
est  souvent  plein  et  régulier  ;  toutefois  nous  avons 
remarqué  (60  p.  100)  un  pouls  dépressible,  mou 
et  dicrote.  Da  pression  artérielle,  quelques  heures 
après  l’invasion,  se  trouve  déjà  diminuée  d’un 
demi-degré  par  rapport  à  la  tension  normale  du 
sujet,  puis  elle  commence  à  tomber  de  façon  que, 
quand  le  malade  présenta  le  V  avec  la  bradycar¬ 
die,  nous  remarquâmes  une  hypotension  marquée. 
Cette  hypotension,  qui  atteignit  parfois  le  chiffre 
de  7,5-5  (Vaquez-Daubry),  a  été  remarquée  dans 
85  p.  100  de  nos  cas.  Des  hypertendus  ont  aussi 
présenté  un  abaissement  de  leur  tension  habituelle 
de  I  jusqu’à 3  centimètres  (surtout  delà  maxima), 
nous  observâmes  même  une  chute  brusque  de 
g  centimètres.  D’hypotension,  suivant  le  cycle  de 
la  maladie,  dure  aussi  après  la  chute  de  la  tem¬ 
pérature  de  un  à  six  jours  et  disparaît  progressi¬ 
vement. 

50  D’anéantissemekt  et  la  eaibeëssE  du  début 
peuvent  en  général  suivre  la  maladie  pendant  tout 
son  trajet.  D'intensité  a  été  variable  :  moindre 
le  jour  où  se  produit  le  V,  elle  augmente  le  der¬ 
nier  jour  de  la  crise  et  persiste  même  après  la 
chute  de  la  température,  durant  quelquefois  pen¬ 
dant  trois,  quatre  et  même  vingt  jours. 

D’amaigrissement  est  aussi  très  notable  et  quel¬ 
quefois  les  malades  ne  peuvent  pas  rester  debout, 
marcher  ou  même  se  mouvoir  dans  leur  lit. 

6°  ÉTAT  GASTRIQUE. —  Des  vomissemeuts,  eux 
aussi,  peuvent  suivre  la  maladie  pendant  tout  son 
trajet.  Alimentaires,  puis  liquides,  ils  sont  répétés 
plusieurs  fois  (vingt  à  trente)  par  jour,  violents  et 
fatigants. Aucune  boissonnepeutêtreabsorbée,  les 
nausées  accompagnent  chaque  prise,  même  d'une 
gorgée,  de  n’importe  quel  liquide,  et  nous  fumés 
obligés  de  laisser  nos  malades  dans  le  jeûne  absolu 
pendant  un  et  même  quatre  jours.  Da  dépression 
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qui  suit  chaque  vomissement  est  très  marquée  et 
intense.  Da  gastralgie  aussi  accompagne  parfois 
les  vomissements. 

Du  côté  de  l’intestin,  du  premier  jusqu’au  troi¬ 
sième  jour  nous  n’avons  généralement  rien  remar¬ 
qué,  mais  les  troisième,  quatrième  ou  cinquième 
jours  la  plupart  de  nos  malades  ont  eu  quelques 
fugaces  et  rares  coliques  accompagnées  de  une  à 
plusieurs  selles  pâteuses  par  jour.  Ceci  dura  de  un 
à  trois  jours.  Quelquefois,  depuis'le  premier  jour 
s 'installa im  syndrome  diarrhéique  simple  avec  selles 
liquides  ef  jusqu’à  trente  et  même  quarante  par 
jour,  contenant  parfois  du  sang  rouge.  Ce  syndrome 
surajouté  à  celui  de  la  maladie,  et  dû  peut-être 
à  un  énanthème  produit  sur  les  parois  de  l’intestin, 
conduisit  les  malades  à  un  point  semblable  à  ce 
qu’on  observe  aux  intoxications  avec  déshydrata¬ 
tion  et  refroidissement  des  membres,  et  quelques- 
uns  d’entre  eux  sont  morts  dans  cet  état.  D’autres 
fois  c’était  un  sjmdrome  dysentériforme  qui  s’ins¬ 
talla  du  deuxième  jusqu’au  dixième  jour. 

Des  organes  de  l’abdomen  eux  aussi  présentè¬ 
rent  des  troubles.  De  foie  et  la  rate  se  gonflèrent  de 
I  à  2  centimètres.  Cette  augmentation  a  été  dou¬ 
loureuse.  Très  rarement  nous  observâmes  du 
subictère  (0,20  p.  100). 

70  Phénomènes  du  coté  de  ea  bouche.  —  Da 
langue  reste  sale  pendant  la  maladie,  quelquefois 
scarlatineuse  rouge.  D’appétit  est  nul  et  même  im 
dégoût  pour  tout  aliment  peut  être  marqué.  De  goût 
est  altéré,  et  cette  altération  est  variable  en  durée 
pendant  le  cycle  de  la  maladie.  D’angine  érythéma¬ 
teuse  du  début  peut  suivre  toute  la  maladie  et 
augmenter  au  troisième  ou  quatrième  jour  ; 
dans  la  moitié  de  nos  cas,  elle  disparaît  du  troi¬ 
sième  au  cinquième  jour.  Après  la  chute  de  la  tem¬ 
pérature,  l’angine  n’existe  plus;  sa  persistance  a  été 
très  exceptionnelle.  D’énanthème  aussi  peut  suivre 
l’évolution  de  la  maladie,  mais  surtout  dès  que 
l’éruption  apparaît,  il  a  une  tendance  régulière 
à  disparaître  complètement.  Cet  énanthème 
s’efface  après  la  chute  de  la  température  pour 
laisser  place  parfois  à  une  rougeur  diffuse  éten¬ 
due  sur  le  voile  du  palais,  la  luette,  etc. 

Une  odeur  de  l’haleine  sut  generis  et  désa¬ 
gréable  a  été  souvent  notée. 

8°  D’Éruption.  —  D’exanthème  a  été  presque 
constant  ;  toutefois  il  manqua  dans  quelques  cas, 
où  le  rash  initial  persistait  pendant  toute  la  durée 
de  la  maladie  avec  la  même  intensité. 

Cet  exanthème  apparaît  depuis  le  second  jour 
ou  quelquefois  un  et  même  trois  jours  après  la 
cliute  de  la  fièvre.  Des  caractères  de  cet  exan¬ 
thème  ont  été  des  plus  variables. 

Tantôt  il  ressemblait  à  des  taches  de  roséole, 
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tantôt  il  était  morbilliforme,  tantôt  scarlatini-  fois  par  jour,  survenant  du  deuxième  jour 


forme,  et  rarement  se  présentait  sous  forme  de 
taches  pétéchiales.  Très  rarement  nous  avons  noté 
une  éruption  bulleuse  ou  vésico-pustuleuse  ;  même 
sur  im  même  malade  nous  avons  observé  simulta¬ 
nément  divers  types  d’exanthème  (polymorphis¬ 
me).  Ces  éléments  nettement  distincts,d’un  dia¬ 
mètre  de  un  demi  à I  millimètre  (fig.  2),  sont  sépa¬ 
rés  par  de  la  peau  saine  ou  légèrement  rougeâtre, 
s’effacent  toujours  sous  la  pression  ;  leur  intensité 
de  coloration  a  été  très  variable.  1,’exanthème 
commence  souvent  par  les  extrémités  des  membres 
ou  par  le  thorax,  mais  sa  répartition  a  été  géné¬ 
ralement  variable.  Il  se  limite  souvent  dans  cer¬ 
taines  régions,  mais  peut  aussi  envahir  tout  le  corps, 
quelquefois  sur  une  région  où  l’exanthème  n’est  pas 
visible  :  l’apposition  d’une  ventouse  sèche  fait  ap¬ 
paraître  sur  le  fond  coloré  que  produit  l’hyperémie 
de  la  ventouse  des  taches  plus  rouges  dues  à 
l’exanthème  non  visible.  Aussi  quelquefois  le  ban¬ 
dage  d’un  membre  a  fait  apparaître  des  taches  de 
cet  exanthème  (signe  du  lacet). 

Ces  signes  n’ont  pas  été  constants,  bien  que 
recherchés  pendant  toute  l’évolution  delamaladie, 
et  nous  ne  pouvons  leur  attribuer  une  valeur  réel¬ 
lement  pratique,  surtout  pour  le  diagnostic  diffé¬ 
rentiel. 

Iv’intensité  de  l’éruption  ou  le  temps  de  son  ap¬ 
parition  ne  provoquèrent  aucune  modification  au 
cycle  évolutif  de  la  maladie,  et  à  juste  titre  de 
Brun  caractérise  cette  éruption  comme  phéno¬ 
mène  surajouté  indépendant  de  la  maladie. 

Des  cas  de  dengue  extrêmement  bénigne  pré- 
‘  sentèrent  tm  exanthème  des  plus  typiques  tandis 
que  d’autres  n’en  présentèrent  point  ;  le  même 
fait  a  été  observé  pour  des  cas  très  sévères. 

Cet  exanthème,  après  la  chute  de  la  fièvre,  peut 
exister  douze  à  trente-six  heures,  puis  commencer 
à  pâlir  et,  de  coloration  rouge,  devenir  jaune-ocre 
très  pâle.  Ce  changement  de  coloration  peut  être 
remarqué  jusqu’au  sixième  et  même  huitième 
jour  après  la  chute  de  la  température.  C’est  alors 
que,  dans  la  moitié  des  cas,  nous  vîmes  apparaître 
une  desquamation  furfuracée  aux  régions  de 
l’exanthème. 

Cette  desquamation  est  accompagnée  d’une 
démangeaison  d’intensité  variable  qui  parfois 
devint  insupportable. 

90  Autres  phénomènes  observés  et  d’une  fa¬ 
çon  presque  constante  pendant  le  cours  de  la 
maladie  : 

a.  Hémorragies.  —  Elles  ont  été  observées  dans 
la  majorité  de  nos  cas  (85  p.  100). 

Par  ordre  de  fréquence  ce  sont  ;  les  épistaxis, 
petites  ou  abondantes,  répétées  ou  non  plusietirs 


jusqu’à  la  chute  de  la  fièvre  et  même  quelque¬ 
fois  un  à  deux  jours  après,  fia  majorité  des  femmes 
ont  eu  leurs  règles  plus  tôt  pendant  la  durée  de  la 
maladie,  fies  hémorragies  des  gencives,  métrorra¬ 
gies,  hématuries,  melænas  et  hémoptysies.  Elles 
aussi,  elles  ont  été  remarquées  pendant  toute  l’évo¬ 
lution  de  la  maladie  ou  un  à  deux  jours  après  la 

b.  Albuminurie.  — fies  urines,  au  début  rares, 
foncées  et  dense®,  augmentent  de  quantité  après 
le  troisième  jour;  pendant  la  crise,  une  polyurie  a 
été  parfois  remarquée  (i  500  à  2  000  centimètres 
cubes). 

D’albuminurie  a  été  un  signe  constant.  Elle 
manqua  à  peu  près  dans  10  p.  100  de  nos  cas.  Son 
apparition  est  variable  aussi  bien  que  sa  durée. 
D’autres  fois  elle  cessa  le  jour  de  la  crise  et  quel¬ 
quefois  elle  continua  un,  cinq  et  même  vingt 
jours  après  la  crise. 

c.  L’atteinte  du  système  nerveux  a  été  presque 
constante  et  se  traduisit  par  des  névralgies  des 
grands  troncs  nerveux,  trijumeau,  sciatique,  etc. 
Da  céphalalgie  a  dépassé  les  limites  habituelles 
des  céphalalgies  des  maladies  éruptives.  Des 
crises  hystériformes  intenses  ont  été  remarquées. 

Quelquefois  c’était  l’insomnie  qui  prédominait 
pendant  le  cycle  de  la  maladie,  insomnie  qui  n’a 
pu  être  vaincue  par  les  somnifères  habituels 
(véronal  i«*',5o).  Autrefois  la  somnolence  prédo¬ 
minait,  mais  très  rarement. 

d.  Le  psychisme  a  été  aussi  atteint.  Parfois 
c’était  une  dépression,  aboulie,  accablement  mo¬ 
ral,  indifférence  et  apathie  pour  tout  l’entourage 
du  malade,  tandis  que  d’autres  fois  c'était  une  agi 
tation  continuelle  avec  anxiété  et  délire  onirique 
doux  qui  prédominait.  Une  sensation  de  constric- 
tion  du  thorax  avec  une  anxiété  psychique  a  été 
souvent  observée.  Une  amnésie  d’ailleurs  passa¬ 
gère  a  été  aussi  constatée. 

e.  L’altération  du  rythme  du  cœur  a  été  observée 
r5  fois  sur  100.  Des  extrasystoles  très  marquées, 
survenues  surtout  aux  sujets  hypertendits  ou  ué- 
phritiques,  se  sont  installées  depuis  le  second  jour 
jusqu’à  la  fin  de  la  maladie.  Après  la  chute  de  la 
fièvre, les  extrasystoles  cessèrent.  Plus  haut,  nous 
avons  fait  mention  de  l’hypotension  remarquée. 

f.  L'hémoculture  siu  les  milieux  habituels  resta 
toujours  négative,  bien  qu’exécutée  pendant  toute 
la  durée  de  la  maladie. 

D’examen  du'‘  sang  montra  une  leucopénie 
presque  constante.  Cette  leucopénie  a  été  plus 
accentuée  les  troisième,  quatrième  ou  sixième 
jours  et  n’a  eu  aucune  relation  ni  avec/I’intensité 
de  la  maladie  ni  avec  l’intensité  de  l’exanthème. 
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Ivcs  globules  blancs  tombèrent  au-dessous  de  3  000 
et  même  nous  notâmes  i  500.  Le  type  leucocytaire 
a  montré  une  augmentation  notable  des  mono¬ 
nucléaires  qui  allait  de  30  à  50  p.  100. 

Cette  leucopénie  et  cette  mononucléose  ont 
été  observées  aussi  un  ou  deux  jours  après  la 
chute  de  la  température,  mais  non  si  accentuées. 

Convalescence.  —  Après  la  chute  de  la  fièvre, 
l’anéantissement  et  la  faiblesse  qui  surviennent 
sont  marqués  au  plus  haut  degré. 

A  côté  de  cette  faiblesse  musculaire  nous  re¬ 
marquâmes  une  faiblesse  des  fonctions  du  cer¬ 
veau.  L’intelligence  et  la  mémoire  ont  beaucoup 
perdu  de  leur  capacité  habituelle,  et  l’incapacité 
de  tout  travail  musculaire  et  intellectuel  dura 
de  cinq  à  quinze  jours  après  la  chute  de  la  tempé¬ 
rature. 

De  cette  façon  la  convalescence  reste  très  longue 
et  justement  caractérisée  comme  «  indéfinie  ». 

L’amaigrissement  a  été  très  notable  :  une  perte 
de  2  à  10  kilos  a  été  remarquée  même  dans  les 
cas  légers. 

L’altération  du  goût,  encore  plus  accentuée  et 
plus  constante,  dura  de  trois  à  quinze  jours  et 
disparut  très  lentement. 

La  moitié  des  cas  ont  présenté  de  l’inappétence 
tandis  que  l’autre  moitié  une  augmentation  no¬ 
table  de  l’appétit. 

Des  troubles  sensitifs  et  surtout  une  odeur  par¬ 
ticulière  et  désagréable  ont  été  accusés  quelque¬ 
fois  par  les  malades. 

Un  ou  deux  jours  après  la  chute  de  la  tempéra¬ 
ture,  quelques  malades  ont  présenté  une  fébricule 
(37°,i  à  37°,3)  d’une  durée  variable  (deux  à  huit 
jours),  qui  ne  put  être  attribuée  à  aucun  autre  état 
pathologique. 

Rechutes.  —  Les  rechutes  ont  été  rares  (5  p. 
100).  Elles  survinrent  du  premier  au  vingtième 
j  our  après  la  chute  de  la  température  (sixième  j  our) . 
Efles  peuvent  s’accompagner  de  toute  la  sympto¬ 
matologie  dont  s’accompagne  l’accès  initial. 

Ce  qui  les  caractérise,  c’est  l’apparition  de 
l’énanthème,  de  l’éruption,  de  la  bradycardie, 
douleurs,  etc.  Mais  les  phénomènes  sont  de 
moindre  intensité  et  leur  durée  a  été  de  deux  à 
cinq  jours. Sur  le  tracé,  un  V  d’une  faible  hauteur 
est  visible.  'Très  rarement  nous  avons  assisté  à 
une  seconde  rechute  après  la  première.  Elle  aussi 
s’accompagna  de  tous  les  phénomènes  de  l’accès 
initial,  mais  de  moindre  intensité  encore  que 
la  première  rechute  (Voy.  fig.  3, *4,  5,  6,  7  et  8). 

Immunité.  — La  première  atteinte  de  la  dengue 
confère  une  immunité.  C’est  un  fait  incontestable. 
Cette  immunité  est  variable  en  durée.  Dans  la 
même  famille,  les  personnes  qui  ont  eu  la  dengue 


l’année  passée  ne  l’ont  pas  eue  pendant  l’épidémie 
de  cet  été,  tout  en  vivant  dans  les  mêmes  condi¬ 
tions. 

Mais  nous  ne  pouvons  pas  nier  qu’il  y  a  eu  des 
as  très  rares  où  la  dengue  se  répéta  deux  et 
même  trois  fois.  Ce  sont  là  des  exceptions  qui  ne 


peuvent  pas  établir  une  règle,  vu  leur  très  faib  e 
pourcentage.  Reste  à  savoir  si  cette  immunité  est 
de  courte  ou  de  longue  durée  ;  nous  n’en  savons 
exactement  rien  aujourd’hui  et  les  années  qui  vont 
suivre  nous  donneront  peut-être  la  réponse.  Nous 
connaissons  déjà  beaucoup  de  réfugiés  d’Asie 
mineure  qui  déclarent  avoir  eu  la  dengue  en  Tur¬ 
quie  plusieurs  années  auparavant  et  qui  n’ont  pas 
été  attaqués  par  cette  dernière  épidémie,  tandis 
quedansla  mêmefamille  des  personnes  plus  jeunes, 
nées  après  l’épidémie  d’Asie  mineure  (Smyme),  et 
demeurant  aujourd’hui  à  Athènes  ont  été  atteintes. 
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Diagnostic.  —  Dans  le  tableau  clinique  précé¬ 
dent,  nous  constatons  des  symptômes  ou  plutôt 
un  ensemble  de  symptômes  qui  caractérisent  cette 
maladie  et  aident  beaucoup  au  diagnostic.  En 
période  d’épidémie  surtout,  le  diagnostic  ne  pré¬ 
sente  pas  de  diflScultés.  ha.  dengue  sera  différen¬ 
ciée  de  la  rougeole  par  sondébut  brusque,  larachial- 
gie  ou  plus  exactement  osphyalgie,  l’état  nau¬ 
séeux  gastrique,  l’absence  constante  de  catarrhe 
oculo-nasal,  la  bradycardie,  l’absence  du  signe 
de  Koplick  et  la  notion  de  l’attaque  précédente  de 
rougeole.  Il  en  sera^de  même  pour  le  diagnostic 
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(le  la  roséole,  de  la  maladie  de  Filatow  et  de  la 
fourih  diseuse  de  Dukes. 

De  diagnostic  avec  la  scarlatine  nous  présenta 
plus  de  difficultés.  Des  éléments  sur  lesquels  on 
pourra  se  baser  sont  l’angine  scarlatineuse,  l’état 
du  tube  digestif  propre  à  la  dengue,  la  brusquerie 
de  son  apparition,  l’exanthème  de  la  face,  enfin 
la  notion  d’épidémie. 

Ea  variole  ne  tardera  pas  à  être  séparée  de  la 
dengue,  vu  son  exanthème  spécial  que  nous  avons 
rencontré  très  rarementdansla  dengue  ;  par  contre, 
^la  rachialagie  intense  du  début  pourra  faire  penser 


simultanément  à  ces  deux  maladies,  surtout  lors¬ 
qu’elle  se  présente  sur  un  sujet  non  vacciné. 

Au  début  de  l’épidémie  et  dans  les  premiers 
jours  de  la  maladie,  surtout  dans  les  cas  où  l’exan¬ 
thème  n’apparaît  pas,  nous  avons  noté  la  confu¬ 
sion  de  la  dengue  avec  la  grippe,  mais  en  général 
les  signes  différentiels  ne  tardent  pas  à  apparaître 
et  surtout  l’exanthème  qui  tranche  le  diagnos¬ 
tic.  Nous  avons  déjà  noté  que  la  dengue  n’est 
presque  jamais  accompagnée  de  phénomènes  pul¬ 
monaires.  Ea  question  de  distinguer  la  dengniedes 
fièvres  typho-paratyphoïdes  noua  a  été  posée  aussi 
au  début  de  la  maladie.  Nous  n’avons  rencontré 
auctme  difficulté,  vu  la  brusque  apparition  de  la 
dengue,  la  rougeur  de  la  face  et  l’injection  des  con¬ 
jonctives,  la  radiialgie  caractéristique,  l’état  nau¬ 
séeux  brusque,  l’aspect  de  la  langue,  l’état  d’agi¬ 
tation  plutôt  que  de  torpeur,  enfin  l’énanthème 
du  pharynx  souvent  précoce,  l’exanthème,  la 
notion  d’épidémie  et  le  résultat  négatif  de  l’hé¬ 
moculture. 

Nous  n’avons  eu  recours  au  sérodiagnostic  de 
Widal  que  dans  quelques  cas  de  dengue  prolongée 
après  le  neuvième  jour. 

Ee  diagnostic  d’avec  le  paludisme  a  été  aussi 
maintes  fois  posé,  surtout  dans  notre  région 
où  la  malaria  est  excessivement  fréquente. 
E’absence  du  frisson  caractéristique,  l’osphyalgie, 
le  faciès  spécial,  l’inefficacité  de  la  quinine,  enfin 
l’examen  négatif  pour  hématozoaires  ne  nous  ont 
pas  laissé  de  doute. 

Plusieurs  cas  de  dengue  ont  fait  penser  au  début, 
par  la  céphalée,  les  douleurs  dans  la  nuque  avec 
légère  raideur  (raéningitisme).  les  vomissements 
et  la  photophobie,  à  la  méningite  aiguë,  de  sorte 
qu’au  début  des  tentatives  de  ponction  lombaire 
ont  été  entreprises.  Mais  ces  phénomènes  allaient 
en  s’améliorant,  de  sorte  qu’en  général  ils  n’exis¬ 
taient  plus  vers  le  quatrième  jour.  Ea  disparition 
de  ces  signes  avec  l’apparition  de  l’exanthème 
levaient  tous  les  doutes. 

Ea  fièvre  de  trois  jours  ou  fièvre  à  pappatacis, 
rare  mais  endémique  en  Grèce,  n’a  pu  être  éliminée 
au  début  et  dans  les  cas  où  l’exanthème  tarda  à 
apparaître.  De  nombreux  cas  ont  été  étiquetés 
dengue,  mais  chez  lesquels  la  fièvre  cessa  le  troi¬ 
sième  jour,  sans  apparition  ni  d’énanthème  pha¬ 
ryngien,  ni  d’exanthème,  ni  de  desquamation  con¬ 
sécutive.  Pour  ces  cas-là,  il  y  a  un  doute  qui  per- 
'siste  chez  beaucoup  de  médecins  s’il  s’agit  vrai¬ 
ment  d’une  fièvre  de  trois  jours  ou  d’une  dengue 
de  courte  durée.  Ea  bradycardie  n’a  été  d’aucun 
secours,  car  elle  existe  aussi  bien  dans  la  fièvre  à 
pappatacis,  la  dengue  et  les  infections  typhiques, 
ce  qui  concerne  le  diagnostic  diffé.entiel  de 
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la  dengue  avec  d'autres  affections  telles  que  le 
lumbago,  la  goutte,  V érysipèle,  le  coup  de  chaleur, 
le  rhumatisme  articulaire  aigu,  nous  n’avons  même 
pas  été  tentés,  dans  cette  épidémie,  de  poser  ces 
diagnostics.  , 

P  ronostic.  —  Nous  ferons  déjà  observer  que  la 
mortalité  qui  résulte  de  notre  statistique  est  rela¬ 
tivement  élevée  pour  des  raisons  que  nous  expli-‘  | 


querons  plus  bas. En  général,  nous  admettons  que 
l’évolution  de  la  maladie  pendant  l’épidémie  que 
nous  décrivons  a  été  bénigne,  mais  nous  conservons 
un  scepticisme  en  ce  qui  concerne  la  bénignité 
absolue  du  pronostic  admise  par  les  classiques. 

Nous  avons  aussi  remarqué  ceci  ;  le  passé  pa¬ 
thologique  du  malade  et  son  âge  ne  sauraient 
jouer  im  rôle  important  et  particulier  sur  l’éta¬ 
blissement  du  pronostic.  Ees  malades  chargés  d’un 
lourd  passé  pathologique  ont  présenté  une  évolu¬ 
tion  admirablement  bénigne,  tandis  que  d’autres 
âans  aucune  maladie  antérieure  ont  été  gravement 
atteints  et  même  il  y  en  a  qui  ont  succombé.  Nous 
insistons  surcela,  sans  entrer  dans  des  hypothèses 
pathogérdques,  parce  qu’il  a  été  trop  soutenu 
que  la  dengue  a  pu  tuer  seulement  des  malades  qui 
étaient  préparés  à  subir  une  évolution  fatale  à 
cause  de  leur  passé  pathologique  ou  de  leur  âge. 


Nos  observations  en  général,  et  eu  particulier 
les  complications  survenues  et  certains  des  cas 
de  mort  que  nous  rapportons,  sont  assezdémonstra- 
tifs  sur  ce  point  de  vue. 

Complications.  —  Ees  complications  que  nous 
avons  rencontrées  pendant  l’évolution  de  la  mala¬ 
die  ont  été  relativement  rares. 

Dans  une  proportion  de  90  p.  100,  et  sans  tenir 
compte  de  l’albuminurie  passagère  et  de  petites 
épistaxis  ou  gingivorragies  sans  .importance,  la 
maladie  a  évolué  sans  complications,  tandis  que 
chez  le  reste  (10  p.  100),  nous  avons  noté  les  com¬ 
plications'  suivantes  que  nous  relatons  par  ordre 
de  fréquence  et  qui  sont  survenues  tantôt  au 
cours  delà  maladie, tantôt  pendant  la  convales¬ 
cence. 

1°  Système  digestif.  —  a.  Hémorragies  de 

GENCIVES  RÉPÉTÉES  ET  ABONDANTES. 

b.  Gingivites. 

c.  Hématémèses  variables  d’intensité  et  de 
diuée.-leshématémèses  ont  été  remarquées  surtout 
chez  d’anciens  ulcéreux  d’estomac  ou  chez  des 
sujets  qui  avaient  pris  un  puigatif  au  début  de 
leur'attaque. 

d.  Coti'rES  ET  ENTÉROCOLITES  avec  syndrome 
l^urement  diarrhéique.  Ce  syndrome,  surajouté  à  la 
maladie  du  deuxième  au  cinquième  jour,  apparut 
et  évolua  indépendamment  d’elle.  E’exameu 
des  selles  ne  nous  a  rien  donné.  De  préférence  nous 
l’avons  observé  chez  des  personnes  qui  avaient 
présenté  jadis  une  entérite  et  depuis  longtemps 
guérie.  La  déshydratation  et  la  prostration  que 
produisit  quelquefois  ce  syndrome  a  conduit  les 
malades  à  la  mort. 

e.  Entérorragies  avec  melæna  ou  selles  avec 
du  sang  rouge,  foudroyantes,  mortelles. 

/.  Rectocolites  avec  syndrome  dysentérique 
franc,  avec  vingt  à  cinquante  selles  muco-sangui- 
nolentes  par  jour  et. ténesme  intense  (D^  Chanio- 
tis). 

Ce  syndrome  a  été  remarqué  indépendamment 
chez  des  sujets  ayant  eu  jadis  une  dysenterie 
depuis  longtemps  guéiie  ou  chez  des  malades  qui 
n’ont  jamais  eu  cette  dernière  maladie. 

g.  Fluxions  hémorroidaires  avec  hémorra¬ 
gies  et  douleurs  d’intensité  variable. 

h.  Syndrome  douloureux  du  cæcum.  —  Ee 
cæcum  était  douloureux  à  la  palpation,  mais  nous 
n’avons  pas  noté  de  phénomènes  inflammatoires 
nets.  Ce  syndrome  était  survenu  de  préférence 
chez  dés  sujets  ayant  eu  depuis  longtemps  ime 
crise  d’appendicite  (cinq  à  dix  ans)  et  non 
opérés. 

1.  ViscÉiq^iES  DiVERSB^venant  et  passant 
d’un  instant;  à  l’autre.  Ea  gastralgie  a  été  remar- 
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quée  avec  une  fréquence  relative  chez  les  anciens 
ulcéreux  de  l’estomac  et  chez  les  dyspeptiques. 

/.  Crises  douloureuses  de  cholécystite  aux 
souffrants  du  cholécyste. 

k.  HépatalgiES,  speénalgiES  surtout  mar¬ 
quées  chez  des  personnes  ayant  ces  organes  aug¬ 
mentés  de  volume  à  cause  du  paludisme  ou 
d’autre  maladie  antérieure. 

l.  h’AMYGDAEiTE  OU  angine  a  été  très  fréquente  : 
tuméfaction  et  rougeur  simple  des  amygdales, 
tantôt  avec  enduit  pultacé,  tantôt  pseudo-mem¬ 
braneux,  faisant  soupçonner  une  diphtérie  conco¬ 
mitante.  Dans  imcas,  l’angine,  survenue  en  période 
de  convalescence,  s’accompagnait  d’im  état  extrê¬ 
mement  grave  avec  800  globules  blancs  par  milli¬ 
mètre  cube  et  escarres  gangreneuses  sur  les 
amygdales.  Des  ulcérations  sur  les  amygdales  ont 
été  aussi  notées. 

2°  Système  urinaire.  —  Une  albuminurie  lé¬ 
gère  (0,10  à  0,40  p.  1000  d’albumine)  a  été  presque 
constante.  Dans  les  urines  nous  avons  noté  sou¬ 
vent  des  globules  rouges  et  des  cylindres  hya¬ 
lins  et  granuleux. 

Dans  quelques  cas  une  néphrite  aiguë  se  dé¬ 
clencha  et  deux  de  nos  malades  y  ont  succombé. 
Elle  était  accompagnée  d’une  hyperpyrexie  (400,8- 
410,6). 

D’albuminurie  a  été  parfois  très  grande  et  nous 
avons  constaté  12  à  14  grammes  d’albumine 
p.  1000 

Des  œdèmes  ont  apparu  et  l’urée  du  sang  passa 
aux  chiffres  0,60  à  1,50  p.  1000  et  mêmes  grammes. 
Cette  albuminurie,  commençant  surtout  au  troi¬ 
sième  jour  de  l’évolution  delà  maladie,  présenta 
une  durée  variable  et,  presque  dans  tous  les  cas,  elle 
céda  au  régime  et  à  la  médication  sans  laisser  de 
troubles  fonctionnels  graves  du  côté  des  reins. 

Une  rétention  d’urine  a  été  observée  surtout 
chez  des  sujets  névropathes. 

Des  hématuries  et  hémoglobinuries  ontété  obser¬ 
vées  aussi,  de  durée  très  variable  (0,5  p,  100). 

Des  albuminuries  graves  et  les  néphrites  aiguës 
ont  été  observées  sur  des  sujets  ayant  eu  jadis  uiie 
altération  du  rein. 

30  Système  cardiaque  et  vasculaire.  —  Ce 

système  a  été  souvent  atteint.  Nous  avons  plus 
haut  mentionné  l’hypotension,  due  peut-être  à  une 
hyposécrétion  des  surrénales  (la  raie  blanche  de 
Sergent  a  été  fréquemment  observée)  et  diminu¬ 
tion  du  tonus  vasculaire.  Aussi  nous  avons  fait 
mention  de  l’arythmie  extrasystolique.  Très  rare¬ 
ment  nous  observâmes  une  tachycardie  (peut-être 
extrasystolique).  Nous  n’avons  pas  noté  d’alté¬ 
rations  de  l’endocarde,  les  quelques  souffles  perçus 
ayant  été  d’origine  fonctionnelle. 


Da  défaillance  aiguë  du  myocarde  traduite  par 
un  pouls  affaibli  et  accéléré,  l’augmentation  de  la 
matité  précordiale  et  l’embryocardie  se  sont 
signalées  dans  les  cas  mortels  en  hyperpyrexie 
non  compliqués.  Cette  insuffisance  myocardique 
aiguë  est  survenue  subitement,  sans  qu’aucun 
symptôme  puisse  la  faire  soupçonner  ou  prévoir. 

Du  côté  du  système  vasculaire,  nous  avons  noté 
un  cas  d’artérite  oblitérante  qui  d’ailleurs  fut 
observée  aussi  par  Manouilides  et  Bissias  et  admi¬ 
rablement  décrite  par  eux  pendant  l’épidémie 
de  1927. 

4°  Système  nerveux. — Nous  avons  remarqué 
des  convulsions  épileptoïdes,  névrites  localisées, 
polynévrites  et  myélites  aiguës  dues  incontesta- 
blementà  l’agent  provocateur  de  la  dengue  et  à  ses 
toxines.  Nous  avon§  aussi  constaté  im  ménin- 
gitisme,  signe  d’ailleurs  très  passager. 

Excepté  les  troubles  psychiques  qu’au  chapitre 
précédent  nous  avons  décrits,  nous  avons  remar¬ 
qué  des  psychoses  vraies  qui  ont  compliqué  la 
maladie.  Quelques-unes  durent  encore  et  nous 
ignorons  si,  versant  vers  la  chronicité  ou  la 
démence,  elles  constitueront  une  séquelle  défini¬ 
tive  due  à  la  dengue. 

5°  Système  ganglionnaire  et  adénlque. 

—  Da  tuméfaction  douloureuse  des  ganglions 
cervicaux  aétéobservée,  etsurtout  dans  les  cas  oii 
l’exanthème  de  la  face  fut  très  intense  (10  p.  100). 
Des  autres  ganglions  ont  aussi  présenté  une  tumé¬ 
faction,  mais  plus  rarement. 

Des  grandes  glandes,  comme  la  parotide,  ont 
présenté  des  altérations  tantôt  simplement  inflam¬ 
matoires,  tantôt  nécrotiques,  contenant  des  dé¬ 
tritus.  Dans  le  pus  des  altérations  inflammatoires, 
on  a  trouvé  des  staphylo  et  streptocoques.  Cette 
dernière  complication  a  pris  une  terminaison  sou¬ 
vent  fatale,  particulièrement  dans  les  cas  à  strep¬ 
tocoques. 

6»  Peau.  —  Nous  avons  fait  mention  plus  haut 
de  l’éruption  vésico-pustuleuse  qui  quefquefois  se 
surajouta  à  l’éruption  morbilliforme,  scarlati¬ 
neuse,  etc. 

Nous  avons  remarqué  aussi  de  la  furonculose 
dans  des  régions  variables. 

7°  Système  respiratoire.  —  C’est  le  système 
qui  a  été  le  moins  attaqué. 

Nous  avons  observé  : 

a.  Hémoptysies  répétées,  parfois  abondantes, 
survenues  surtout  chez  des  sujets  prédisposés 
(tuberculeux)  ; 

b.  Bronchites  banales  et  fugaces; 

c.  Pneumonie  de  décubitus; 

d.  Abcès  des  amygdales.  Dans  le  pus  nous  avons 
trouvé  des  strepto  bu  staphylocoques.  Aucun  de 


PARIS  MÉDICAL 


458 

nos  malades  du  dispensaire  porteurs  de  pneumo- 
thoraxn’a  présentéuneproduction  d’épanchement. 
Malgré  la  gravité  de  la  maladie,  ces  malades  n’ont 
pas  présenté  d’aggravation  de  leur  tuberculose 
déjà  en  évolution. 

8°  Os,  articulations  et  muscles.  —  I^es  dou¬ 
leurs  dans  les  os  ont  été  rarement  observées.  Des 
inflammations  partant  du  périoste  ont  été  obser¬ 
vées.  Nous  avons  fait  mention  des  arthralgies  et 
myalgies.  Les  articulations  qui  avaient  jadis  pré¬ 
senté  d’anciennes  arthrites  guéries  depuis  long¬ 
temps  ont  présenté  de  la  douleur  avec  un  léger 
gonflement,  d’ailleurs  passager.  Nous  ne  vîmes 
point  d’arthrites  pouvant  être  mises  sur  le  compte 
de  la  dengue.  Dansles  muscles  des  membres,  nous 
avons  noté  des  inflammations  dansle  pus  desquelles 
nous  avons  trouvé  des  strepto  ou  staphylocoques. 
Ces  inflammations  ont  quelquefois  abouti  à  la 
formation  de  véritables  phlegmons  étendus.  Chez 
des  sujets  qui  avaient  subi  depuis  longtemps 
(huit  à  dix  ans)  des  injections  de  quinine  dans  la 
région  fessière,  nous  avons  observé  des  phéno¬ 
mènes  inflammatoires  et  douloureux  au  niveau 
des  anciennes  piqûres,  qui  d’ailleurs  n’ont  presque 
jamais  abouti  à  la  formation  de  pus. 

9°  Système  sensitif.  —  a.  Œil.  —  On  a  noté 
des  conjonctivites-iridocyclites  et  nous  vîmes 
tm  cas  de  névrite  rétrobulbaire  survenue  pendant 
l’évolution  de  la  maladie. 

b.  Oreille.  —  L’otite  moyenne  a  été  dans 
un  cas  observée  (i  p.  1000). 

c.  Goüï  ET  ODORAT.  —  Beaucoup  de  malades 
se  plaignent  de  diminution  ou  de  perte  du  goût 
et  de  l’odorat  pendant  plusieurs  semaines  après 
leur  guérison. 

10°  Qlandes  endocrines.  —  Mise  à  part  l'hypo- 
sécrétion  probable  des  surrénales  (hémorragies, 
hypotension),  nous  n’avons  pas  remarqué  d’autres 
altérations  fonctionnelles  de  ces  glandes.  Chez 
six  diabétiques,  nous  n’avons  pas  remarqué  de 
glucosurie  pendant  l’évolution  de  la  maladie. 

Nous  avons  eu  un  cas  d’orchite  sur  un  homme 
quin’avait  jamais  eu  de  blennorragie.  Les  annexes 
ont  été  douloureuses  chez  quelques  femmes,  sans 
présenter  toutefois  de  phénomèes  inflammatoires. 
Ces  femmes  avaient  jadis  une  annexite  depuis 
longtemps  guérie.  Les  ovaires  semblent  être  sou¬ 
vent  touchés,  vu  la  fréquence  des  métrorragies,  du 
retard  ou  de  la  précocité  des  règles  que  nous  avons 
déjà  notée. 

Évolution  de  la  dengue  sur  terrain  malade. 
—  Nous  avons  vu  la  maladie  évoluer  sur  des 
malades  atteints  d’autres  maladies. 

.  Nous  n'avons  rien  de  particulier  à  noter.  Elle  a 
fait  son  cycle  évolutif  surajouté  sur  celui  de  la 
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maladie  (tyhus,  pleurésie,  bronchite,  etc).  Mais 
elle  réveilla  des  maladies  jusqu’hier  cachées.  Le 
paludisme  a  été  très  souvent  réveillé  par  elle 
et  des  accès  fébriles  survinrent  très  fréquemment, 
aussi  bien  chez  des  anciens  paludéens  que  chez 
des  sujets  ayant  la  malaria  à  l’état  latent. 

En  ce  qui  concerne  la  tuberculose  en  évolution, 
dans  certains  cas  la  dengue  a  provoqué  son  aggra¬ 
vation,  donnant  des  hémoptysies  qui  n’étaient 
jamais  survenues  auparavant  et  qui  ont  fait 
succomber  le  malade  (D"^  Chaniotis).  Mais  dans  la 
plupart  des  cas  de  tuberculose  la  dengue  a  évolué 
d’une  façon,  très  bénigne.  Dans  notre  dispensaire, 
nous  avons  observé  quelques  cas  (Apostolides  et 
Hadjissarantos)  chez  lesquels  la  dengue  a  donné 
un  coup  de  fouet  ou  plutôt  un  réveil  d’allure  sou¬ 
daine  et  maligne  à  des  lésions  tout  à  fait  éteintes 
et  ignorées  du  malade  ;  de  même  une  pleurésie 
séro-fibrineuse  bacillaire  a  suivi  dans  quelques 
cas  la  dengue  peu  de  jours  après  sa  terminaison. 

Mortalité.  —  Nous  n’avons  pas  encore  en  vue 
(fin  septembre)  la  statistique  officielle  de  la  muni¬ 
cipalité  d’Athènes. 

D’après  nos  observations,  elle  s’est  élevée  à 
0,80  p.  roo.  Ce  chiffre  est,  croyons-nous,  plus  élevé 
que  la  réalité,  à  cause  que  la  plupart  de  nos  cas  ont 
été  observés  à  l’hôpital  où  furent  transportés  les 
malades  présentant  une  gravité  exceptionnelle. 

Nous  divisons  la  mortalité  en  deux  catégories, 
celle  où  la  mort  est  due  à  la  maladie  elle-même 
non  compliquée,  et  celle  où  la  mort  est  au  compte 
d’une  complication. 

PremièrB  catégorie.  —  Quatre  cas  sont  morts 
pendant  l’évolution  de  la  maladie  qui  évoluait 
sans  complications.  La  mort  est  survenue  subite¬ 
ment,  par  défaillance  aiguë  du  cœur  en  hyper- 
pyrexie  avec  400,5  ou  42°  de  fièvre. 

Deuxième  catégorie.  —  Un  cas  par  néphrite 
azotémique  et  pneumonie  de  décubitus  ; 

Deux  cas  par  pneumonie  de  décubitus  ; 

Un  cas  par  hémorragies  du  tube  digestif. 

Traitement.  —  Nous  nous  croyons  obligés  de 
passer  en  revue  le  traitement  que  nous  suivîmes  et 
de  relater  quelques  observations  sur  les  effets  des 
traitements  appliqués. 

En  général,  celui  que  nous  avons  suivi  a  été 
purement  symptomatique  et  nous  n’avons  nulle¬ 
ment  à  nous  plaindre  dans  les  cas  où  nous  n’avions 
prescrit  aucune  médication.  Le  repos  au  lit  et  une 
diète  relative  nous  ont  donné  les  meilleurs  résul¬ 
tats.  Quant  à  la  fièvre,  aux  douleurs,  vomisse¬ 
ments,  etc.,  nous  avons  employé  la  médication 
suivante  : 

Contre  les  douleurs  et  la  fièvre  :  l’aspirine,  le  py- 
ramidon  en  potion.simple  ou  composée,  l’arcanol. 
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l’allonal,  le  veramon  et  la  rhoféine  avec  de  très 
bons  résultats. 

Contre  les  vomissements,  des  compresses  d’al¬ 
cool  sur  l’abdomen  ou  sachets  de  glace,  la  potion 
de  Rivière,  la  teinture  de  belladone,  l’eau  chloro¬ 
formée,  le  validol  et  la  troparine. 

Contre  l’agitation  et  l'insomnie,  les  bromures 
(i  à  4  gr.),  le  chloral  l’adaline,  le  sédobrol,  la 
neurinase. 

Contre  les  défaillances  cardiaques,  l’huile  cam¬ 
phrée,  le  digalène  et  la  digitaline  Nativelle. 

Contre  l’hypotonie,  l'adrénaline  en  injections 
ou  per  os. 

Contre  les  hémorragies,  le  chlorure  de  calcium 
per  os  ou  intraveineux  (tonicalcium). 

Observations  et  critique  sur  divers  médi¬ 
caments.  —  1“  ha  quinine  administrée 
jusqu’à  2  grammes  par  jour  n’eut  aucxm  effet. 

20  Le  salicylate  per  os  ou  intraveineux  n’eut 
aucun  résultat,  de  même  aussi  la  cylotropine. 

3°  L’urotropine  per  os,  administrée  si  souvent 
par  la  plupart  des  médecins,  nous  croyons  qu’elle 
était  tout  à  fait  superflue  et  quelquefois  causa 
plus  de  mal  (néphrites  hémorragiques)  que  de  bien. 

4“  Les  purgatifs  administrés  d’une  façon 
générale  ont  été,  paraît-il,  la  cause  de  gastralgies, 
colites  et  d’hémorragies  intestinales. 

50  Les  dérivés  de  l’opium  provoquèrent  xme 
hypotonie  qui,  en  se  surajoutant  à  l’hypotonie  de 
lamaladie,  produisit  un  fâcheux  effet.  Nous  croyons 
qu’ils  constituent  des  médicaments  dangereux  en 
ce  qui  concerne  la  dengue. 

6°  Les  composés  arsenicaux  n’ont  pu  enrayer 
ou  écourter  la  maladie.  Beaucoup  de  syphilitiques 
en  voie  de  traitement  ont  eu  la  dengue.  On  observa 
même  des  néphrites  qui  semblent  devoir  être 
portées  sur  le  compte  d’une  médication  arsenicale 
intensive  qu  cours  de  la  maladie.  Les  sels  de  mer- 
,cure  et  de  bismuth  se  sont  comportés  d’ime  ma¬ 
nière  analogue  comme  les  arsenicaux. 

Nous  avions  fait  suivre  cette  étude  par  une 
cinquantaine  d’observations  choisies  parmi  nos  cas 
concernant  des  complications  graves  ou  des  formes 
très  atypiques.  Au  moment  de  l’impression  de  cet 
article,  nous  avons  été  obligés  de  les  soustraire, 
à  cause  de  l’espace  très  limité  dont  nous  disposons 
ici.  Nous  ne  rapporterons  que  quelques-unes 
d’entré  elles  (i),  d’ailleurs  très  brièvement,  où  la 
maladie  se  termina  par  la  mort,  pour  faire  ressortir 
cette  notion  que  la  dengue,  malgré  sa  grande  béni¬ 
gnité,  peut  par  elle  seule  ou  par  ses  complications 

(i)  I,a  lettre  entre  parenthèse  qui  suit  le  numéro  de  l’obser¬ 
vation  est  la  lettre  initiale  du  nom  de  celui  de  nous  qui  la 
rapporte. 


conduire  à  la  mortjce  qui  n’est  pas  l’avis  de  tous 
les  auteurs. 

Observation  H.).  —  Homme,  cinquante-huit  ans. 

Hypertendu,  ancien  néphrîtique. 

Le  13  août,  il  eut  la  dengue  caractérisée  par  deux  con¬ 
frères.  La  maladie  dura  sept  jours.  Trois  jours  après  la 
chute  de  la  fièvre,  il  fit  un  excès  de  travail  et  mangea 
trop,  comme  aussi  le  lendemain  à  midi.  Vers  le  soir  à 
.seize  heures  {23  août),  il  fut  pris  d’un  violent  frisson, 
élévation  thermique  et  délire  subconscient.  Nous  vîmes 
le  malade  à  22  heures  te  23  août.  Délire  doux,  agitation 
continuelle.  Injection  des  conjonctives,  rash  scarlatini¬ 
forme  qui  dura  pendant  toute  la  maladie  ;  langue  sèche 
rôtie.  Urines  claires  (300 centimètres  cubes)  contenant  de 
l’albumine  et  des  cylindres  granuleux .  I.e  2  4,  il  tombe  dans 
le  coma.  Hyperthermie  constante.  Urée  dans  le  sang  :  24, 
1,20;  25,1,25;  26,  1,40.  Le  26,  souffle  tubaire  à  la  base 
du  poumon  droit.  Le  27,  à  10  heures,  il  succomba.  Trois 
heures  après  sa  mort,  on  voyait  encore  une  rougeur  dif¬ 
fuse  sur  tout  le  corps. 

En  résumé,  rechute  de  dengue  après  trois  jours 
d'apyrexie,  hyperthermie,  rash  scarlatiniforme,  délire, 
coma,  néphrite.  Mort  le  cinquième  jour  de  la  rechute. 

Obs.  II  (Dr  Ap.).  —  S.  D.,.,  soixante-cinq  ans. 

Sujet  obèse,  pléthorique. 

Nous  fûmes  mandé  le  septième  jour  de  sa  maladie, 
vu  l’élévation  de  la  fièvre  à  40'>,3.  Ilprésentaîtf  une  anxiété, 
dyspnée,  face  cyanotique.  Pouls  mou  dépressible.  Urines 
rares  qui  contenaient  2  gr.  50  p.  1000  d’albumine  et  une 
grande  quantité  de  cylindres  granuleux.  Urée  dans  le 
sang  :  38^,50  p.i  000,  Le  lendemain  son  état  est  amélioré 
après  la  saignée  que  nous  lui  fîmes  le  jour  précédent. 
Température  370,5  et  le  soir  39“,  Pouls  bien  frappé,  mais 
la  quantité  d’urines  n’a  pas  augrhenté.  Le  lendemain,  la 
quantité  d’urines  augmenta  et  l’état  général  s’améliora 
de  plus,  fièvre  370,5,  380,8.  Après  trois  jours  (treizième 
jour),  urée  du  sang  :  181,65  p.  i  000;  les  urines  contiennent 
des  traces  d’albumine  et  de  rares  cylindres  granuleux. 
A  la  base  d’un  poumon,  nous  constatons  des  phénomènes 
bronchitiques.  Le  lendemain  (quatorzième  jour),  nous 
constatons  des  foyers  de  bronchopneumonie  aux  deux 
bases.  La  dyspnée  augmente,  le  pouls  devient  petit, 
filiforme,  fréquent  et  le  malade  succomba  le  seizième 
jour  de  sa  maladie. 

Obs.  III  (DI  Ch.).  -  T.  K...,  dix-sept  ans. 

La  maladie  commença  le  27  juillet.  Il  prit  un  purgatif 
le  premier  jour.  La  maladie  évolua  bénignement,  mais, 
dans  la  soirée  du  cinquième  jour,  il  se  plaignit  de  dou¬ 
ceurs  atroces  dans  l’abdomen  qui  obligèrent  le  mé¬ 
decin  à  lui  faire  une  injection  de  pantopon.  Le  lendemain 
(sixième  jour)  melœnas  répétés.  C’est  à  ce  moment  que 
nous  fûmes  appelé.  Le  malade  est  exsangue,  présente 
un  exanthème  scarlatiniforme  sur  la  face,  le  cou  et  les 
cuisses.  Température  40».  Vomissements  noirâtres  con¬ 
tenant  des  petits  caillots  ;  en  même  temps,  deux  selles  avec 
du  sang  noir.  Malgré  toute  médication,  l’état  s’aggrave, 
le  faciès  devient  péritonéal,  cyanose  des  extrémités,  dys¬ 
pnée,  ballonnement  du  ventre.  Deux  heures  après  notre 
arrivée,  le  malade  vomit  une  grande  quantité  de  sang  et 

En  résumé,  dengue  ayant  évolué  bénignement. 
Hémorragies  du  tube  digestif.  Mort  le  sixième  jour. 

Obs.  IV  (Dr  Ch.).  —  Dr  T...,  cinquante-neuf  ans. 

L’invasion  et  la  marche  de  la  maladie  ont  été  bénignes 
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jusqu’au  troisième  jour,  où.  se  produisit  le  V.  Le  troi¬ 
sième  jour,  avec  l’ascension  thermique,  il  présente  de 
l’insomnie,  agitation  et  osphyalgie  exaspérante.  Il  se  fait 
faire  lui-même  une  injection  de  pantopon.  Six  heures 
après,  il  présente  des  hallucinations  et  crises  convulsives 
épUeptiformes  avec  des  contractures  généralisées  téta¬ 
niques.  dyspnée,  cyanose  et  hyperpyrexie  (4i»,7).  C’est 
à  ce  moment  que  nous  fûmes  appelé.  Malgré  toute  médi¬ 
cation,  le  malade  succomba  deux  heures  après  notre  arri¬ 
vée  par  défaillance  cardiaque  au  milieu  des  symptômes 
plus  haut  décrits. 

En  résumé,  dengue  évoluant  d’une  façon  bénigne. 
Complication  le  troisième  jour  de  crises  épileptoïdes  et 
hyperpyrexie.  Mort  par  défaillance  cardiaque. 

Obs.  V  (Dr  F.).  —  P.  K...,  vingt-cinq  ans.  Femme  obèse. 

La  maladie  débuta  le  9  août  avec  des  arthralgies,  osphy¬ 
algie,  etc.  Température  37“,8-390.  Le  14  août  à  ii  heures 
(cinquième  jour  de  la  maladie),  nous  sommes  mandé. 
Température  390,  pouls  120,  érythème  scarlatiniforme 
sur  tout  le  corps.  Elle  a  des  crises  hystériformes  répétées 
et  est  agitée  continuellement.  Pour  la  calmer,  nous  lui 
administrons  des  bromures  et  nous  sommes  forcé  de 
lui  faire  un  pantopon.  A  aoheuresdu  même  jour,  la  fièvre 
monte  et  simultanément  le  pouls  devient  faible  et  accé¬ 
lérée  La  malade  est  agitée  continuellement.  A  une 
heure  du  15  août,  température  410,3  et  la  malade  tombe 
dans  le  coma.  A  trois  heures,  elle  meurt  malgré  tout 
traitement  avec  410,5  de  fièvre. 

Obs.  VI  (Dr  P.).  —  J.  K.,.,  quarante-huit  ans. 

Nous  voyons  le  malade  le  6  août  à  21  heures.  Lui- 
même,  il  nous  donne  des  renseignements  sur  sa  maladie, 
et  il  nous  dit  qu’il  fut  pris  soudainement  le  lor  août 
de  courbature  intense.  Sa  température  pendant  ce  temps 
variait  de  38“  à  390,5;  et  le  second  jour  apparut  l’exanthème 
morbilliforme  au  thorax  et  cuisses  que  nous  ne  consta¬ 
tons  pas  à  notre  examen  du  6  août.  Sa  température  était 
à  ce  moment  390,3  avec  100  pulsations.  Pouls  bien  frappé 
et  rythmique.  Une  heure  avant  minuit,  la  fièvre  monte 
à  420  et  le  malade  tombe  dans  le  coma  avec  un  pouls  à 
120,  mou,  dépresslble  et  avec  des  Intermittences  fréquentes. 
A  minuit  35,  il  présenta  une  cyanose  intense  de  la  face  avec 
apparition  d’un  exanthème  scarlatiniforme  sur  tout  le 
corps  et  c’est  dans  cet  état  qu’il  meurt  à  minuit  55  du 
7  août.  Arrêt  complet  de  tout  battement  cardiaque  et  de 
la  respiration.  A  6  heures,  nous  fûmes  mandé  par  son 
entourage  à  cause  de  phénomènes  ci-dessous  cités  que  pré¬ 
sentait  le  malade.  La  face  était  cyanotique,  le  corps 
encore  rouge  avec  l’exanthème  scarlatiniforme  bien 
apparent.  Le  thermomètre  marquait  380,5.  La  rigidité 
cadavérique  n’était  pas  apparue  encore. 

Autopsie.  —  Macroscopiquement,  on  voit  des  taches 
hémorragiques  sur  tous  les  viscères  et  le  foie  présentant 
l’aspect  de  la  dégénérescence  graisseuse. 

En  résumé,  dengue  ayant  évolué  bénignement 
jusqu’au  sixième  jour.  Exanthème  morbilliforme  (?). 
Le  sixième  jour  hyperpyrexie,  affaiblissement  du  cœur, 
apparition  d’exanthème  scarlatiniforme,  coma,  mort. 

Obs.  VII  (D*'  F.).  —  G.  T...,  quarante-deux  ans. 

Dengue  évoluant  de  façon  bénigne  en  six  jours. 

Le  septième  jour,  le  malade  fit  un  abus  de  nourriture 
comme  aussi  le  huitième  jour.  Vers  le  soir  du  htiitième 
jour,  il  fut  pris  de  nouveau  de  douleurs  violentes  aux 
lombes,  cuisses  avec  céphalalgie.  En  même  temps  la 
fièvre  monte  à  39».  Vers  le  soir  du  lendemain,  la  fièvre 


II  Mai  ig2ç 

monte  à  42»,  le  malade  tombe  dans  le  coma  et  meurt 
par  défaillance  cardiaque. 

En  résumé,  rechute  de  dengue’  (due  peut-être  à  un 
abus  de  nourriture).  Hyperpyrexie.  Mort  par  défaillance 
cardiaque. 


LA  HANCHE  A  RESSORT  EST 
UN  SYMPTOME 

SON  MÉCANISME  PATHOGÊNIQUE 

J.  aUlBAL  et  ROUSSEAUX 

Chef  de  clinique  chirurgicale  à  la  Interne  des  hôpitaux  de  Nancy 
Faculté  de  médecine  de  Nancy. 

Née  en  1859  à  la  Société  de  chirurgie  lors  de  la 
présentation  du  malade  de  Maurice  Perrin,  la 
hanche  à  ressort  a  fait  depuis  1905,  à  la  suite  de 
Ferraton,  l’objet  de  nombreuses  discussions  patho¬ 
géniques. 

Ce  n’est  pas  une  nouvelle  théorie  que  nous  pré¬ 
sentons  aujourd’hui,  la  liste  des  conceptions  pa¬ 
thogéniques  est  suffisamment  longue  pour  qu’il 
soit  inutile  d’y  rien  ajouter.  I^es  réflexions  que 
nous  a  suggérées  l’observation  d’un  cas  récent  de 
cette  affection,  d’étiologie  bien  spéciale,  nous  ont 
porté  à  croire  que  le  mécanisme  pathogénique 
était  très  simple  et  s’appliquait  à  tous  les  cas,  à 
condition  de  bien  vouloir  considérer  la  hanche  à 
ressort  non  comme  une  maladie  particulière,  mais 
simplement  comme  un  symptôme. 

Ce  sont  ces  réflexions  et  les  conclusions  aux¬ 
quelles  elles  nous  ont  conduits  que  nous  rappor¬ 
tons  ici. 

Observation’recueillie  dans  le  service  de  notre 
maître  M.  le  professeur  G.  Michel. 

Fe  malade  est  un  Polonais,  R...,  âgé  de  vingt- 
six  ans,  qui,  au  début  du  mois  de  juillet  1927, 
reçut  au  cours  de  son  travail  un  volumineux  bloc 
de  minerai  au  niveau  de  la  région  lombaire  droite  ; 
aussitôt  après  l’accident,  le  blessé  fut  incapable 
de  se  relever  et  de  marcher,  et  c’est  sur  un  bran¬ 
card  qu’on  le  transporta  au  service  chirurgical  de 
la  mine.  Fe  médecin  traitant  porta  le  diagnostic 
de  fracture  de  la  colonne  lombaire.  Le  blessé  ne 
fut  soumis  à  aucun  autre  traitement  que  le  décu¬ 
bitus  dorsal  proldngé  au  lit  durant  trois  mois. 
A  ce  moment,  aucune  complication  n’étant  appa¬ 
rue,  le  blessé  fut  autorisé  à  se  lever;  quoique 
pénible,  la  marche  fut  cependant-possible  à  l’aide 
de  béquilles  d’abord,  de  cannes  ensuite  ;  puis, 
par  la  suite,  l’amélioration  ne  se  poursuivant  pas,  . 
l’accidenté  fut  dirigé  le  26  novembre  1927  sur  le 
service  de  M.  le  professeur  Michel, 
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A  l’examen  du  malade  qui  marche  devant  nous, 
nous  voyons  qu’il  existe  une  boiterie  très  accentuée 
du  membre  inférieur  droit,  accompagnée  d’une 
part  d’im  steppage  typique  (à  chaque  pas  le 
malade  élève  fortement  le  genou  pour  que  la 
pointe  du  pied  tombante  n’accroche  pas  le  sol) 
et,  d’autre  part,  d’une  sorte  de  brusque  déclic, 
assez  bruyant,  au  niveau  de  la  hanche  droite. 
Nous  portons  le  diagnostic  de  syndrome  para¬ 
lytique  du  membre  inférieur  droit  à  type  scia¬ 
tique  poplité  externe  et  de  hanche  à  ressort. 

I.  Le  syndrome  paralytique.  —  Un  examen 
clinique  complet  nous  permet  de  constater  que 
ce  syndrome  paralytique  d’origine  radiculaire 
est  en  rapport  avec  une  lésion  portant  particu¬ 
lièrement  sur  la  cinquième  racine  lombaire  et  sur 
les  première,  deuxième  et  troisième  racines  sa¬ 
crées  droites,  ce  qui  s’accorde  bien  avec  le  siège 
de  la  lésion  vertébrale,  puisque  la  radiographie 
nous  montre  nettement  une  fracture  du  corps  de 
la  première  vertèbre  lombaire.  L’étude  de  la  mo¬ 
tilité,  de  la  sensibilité  et  des  réflexes  du  membre 
inférieur  droit  peut  eu  efl'et  se  résumer  ainsi  : 

a.  Etat  de  la  motilité.  —  Paralysie  complète  des 
muscles  antéro-externes  de  la  jambe  (extenseurs 
et  péroniers  latéraux)  qui,  par  l’intermédiaire  du 
nerf  sciatique  poplité  externe,  reçoivent  leur  inner¬ 
vation  de  L4,  lyg,  S^. 

Paralysie  incomplète  des  muscles  postérieurs 
de  la  jambe  et  de  la  plante  du  pied  auxquels  le 
nerf  sciatique  poplité  interne  conduit  des  filets 
nerveux  issus  de  Lg,  Sj,  Sg. 

Conservation  parfaite  de  la  motilité  des  muscles 
antérieurs  et  antéro-internes  de  la  cuisse  (quadri- 
ceps  et  adducteurs)  innervés  par  le  crural  et^l’ob- 
turateur  venus  de  Lg,  E^  ;  innervation  parfaite 
également  des  muscles  postérieurs  de  la  cuisse 
innervés  directement  par  le  tronc  du  sciatique 
(Iv6,  Si,  Sg). 

Paralysie  complète  et  atrophie  considérable 
du  muscle  grand  fessier  auquel  le  nerf  petit  fes¬ 
sier  sciatique  apporte  l’innervation  de  Lg,  Sj,  Sa- 

Conservation  de  la  motilité  des  muscles  moyen 
et  petit  fessiers,  pelvi-trochantériens  et  fascia 
lata. 

b.  Etat  des  réflexes.  —  Abolition  du  réflexe 
achilléen  (Sj),  réflexes  rotulien  et  crémastérien 
normaux,  aucun  trouble  sphinctérien  sauf  un  peu 
de  dysurie. 

C.  Etat  de  la  sensibilité.  —  Large  bande  anesthé¬ 
sique  à  topographie  radiculaire  sur  la  face  posté¬ 
rieure  de  la  fesse  et  de  la  cuisse,  qui  gagne  obli¬ 
quement  la  face  externe  du  genou  puis  occupe  la 
face  externe  et  la  face  postérieure  de  la  jambe, 
déborde  ün  peu  sur  la  face  antérieure  de  la 
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jambe  puis  vient  recouvrir  à  peu  près  complète¬ 
ment  la  face  dorsale  et  la  face  plantaire  du  pied 
(1^4.  1^5.  Sj,  Sg,  Sg).  Il  n’existe  ni  hyperesthésie,  ni 
douleurs  spontanées. 

d.  L’examen  électrique  confirme  les  données  cli¬ 
niques.  —  De  ce  syndrome  paralytique  d’origine 
radiculaire  et  à  topographie  «  fasciculaire  »  (Tinel), 
dont  nous  n’avons  fait  qu’énumérer  les  carac¬ 
tères  essentiels,  nous  ne  retiendrons  ici  que  l’exis¬ 
tence  d’une  paralysie  et  d’une  atrophie  du  grand 
fessier  en  rapport  avec  une  lésion  des  fibres  ner¬ 
veuses  comprises  dans  le  nerf  petit  sciatique, 
tandis  qu’au  contraire,  les  filets  nerveux  qui 
passent  par  le  nerf  fessier  supérieur  semblent 
avoir  été  respectés,  comme  le  montre  la  conser¬ 
vation  de  la  motilité  des  muscles  moyen,  petit 
fessier  et  fascia  lata,  ainsi  que  de  tous  les  muscles 
du  groupe  pelvi-trochantérien  (iimervés  directe¬ 
ment  par  des  branches  issues  du  plexus  sacré). 

II.  Le  phénomène  de  «  hanche  à  resiort  ».  — 
Le  phénomène  de  hanche  à  ressort  que  présente 
ce  malade  «  saute  aux  yeux  »,  il  est  des  plus  ty¬ 
piques  et  analogue  en  tous  points  à  la  description 
classique  bien  connue  maintenant  depuis  les  tra¬ 
vaux  de  Ferraton,  de  Mouchet  et  Maggis  et  de 
Heuilly  pour  ne  citer  que  les  principaux. 

Les  symptômes  que  nous  observons  chez  notre 
malade  sont  les  .suivants  : 

La  marche  pénible,  par  suite  de  l’existence  du 
syndrome  paralytique  que  nous  avons  précédem¬ 
ment  signalé,  s’accompagne  soit  à  chaque  pas, 
soit  de  temps  à  autre,  d’un  bruit  anormal  sec  et 
bref,  parfois  très  éclatant,  comparable  à  un  cla¬ 
quement  de  langue  et  qui  siège  au  niveau  de  la 
hanche  droite,  du  côté  paralysé.  Nous  voyons, 
au  moment  précis  où  le  bruit  se  fait  entendre, 

«  quelque  chose  »  glisser  par-dessus  le  grand 
trochanter,  ici  très  apparent,  avec  une  secousse 
déterminant  un  tressaillement  des  tégmnents. 
Si  nous  appliquons  la  main  à  plat  sur  le  grand 
trochanter,  nous  recueillons  la  sensation  d’un  corps 
résistant,  qui  se  tend,  soulève  notre  main  et  se 
déplace  brusquement  sous  elle,  avec  un  ressaut  ; 
c’est  une  sorte  de  corde  qui  glisse  en  avant  lors  de 
la  flexion  et  s’échappe  en  arrière  quand  le  membre 
revient  en  position  d’extension. 

C’est  là  «le  ressaut  trochantérien  perceptible 
à  la  main  qui  palpe  »,  à  l’œil,  à  l’oreille,  considéré 
par  tous  les  auteurs  comme  pathognomonique  de 
la  hanche  à  ressort. 

Mais  ce  ressaut  ne  se  produit  pas  seulement 
pendant  la  marche  chez  notre  malade,  il  existe 
également  en  position  couchée  et  pendant  la 
station  debout  ;  notre  blessé  le  produit  volontaire¬ 
ment  dans  l’une  et  l’autre  position,  mais  bien  plus 
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facilement  en  position  couchée.  Pour  faire  appa¬ 
raître  le  phénomène  de  hanche  à  ressort,  le 
malade  recourt  à  une  période  préparatoire  qui 
consiste  en  une  rotation  externe  de  la  cuisse  avec 
extension,  puis  brusquement  il  porte  sa  jambe  en 
rotation  interne  avec  flexion  légère  de  la  cuisse 
sur  le  bassin,  et  le  ressaut  se  produit. 

I/’examen  de  notre  sujet  au  repos  nous  donne 
encore  les  quelques  renseignements  suivants  ; 

Il  existe  une  saillie  anormale  du  grand  trochan- 
-t^r  avec  une  gouttière  rétro-trochantérienne  très 
accentuée,  sans  élévation  du  sommet  du  grand 
trochanter  par  rapport  à  la  ligne  de  Nélaton-Roser; 
le  malade  ne  signale  pas  de  douleurs  au  niveau  de 
son  articulation,  mais  la  répétition  volontaire  du 
phénomène  du  ressaut  produit  à  la  longue  un 
certain  endolorissement  de  toute  la  région.  Di¬ 
sons  ici,  en  le  signalant  simplement,  qu’il  n’existe 
pas  de  subluxation  temporaire  de  la  tête  du  fémur 
et  que  la  radiographie  de  la  hanche  nous  montre 
une  articulation  coxo-fémorale  normale. 

En  somme,  notre  malade  présente  indiscuta¬ 
blement  les  deux  grands  signes  pathognomo¬ 
niques  de  la  hanche  à  ressort  d’origine  péri-arti- 
culaire  (maladie  de  Morel-Davallée-Ferraton)  : 
le  ressaut  sur  le  grand  trochanter  d’une  bande¬ 
lette  (fibreuse  ou  musculaire?)  et  le  bruit  spécial 
qui  accompagne  ce  ressaut,  «signespar  conséquent 
solidaires  »  et  sous  la  dépendance  l’un  de  l’autre 
(Mouchet  et  Maugis). 

Or  le  phénomène  de  hanche  à  ressort  n'existe 
que  depuis  l’accident  ;  il  y  a  donc  un  rapport  de 
cause  à  effet  entre  le  traumatisme  et  l’apparition 
de  l’affection  qui  nous  occupe. 

Mais  ce  rapport  de  cause  à  effet,  quel  est-il? 

Est-ce  le  traumatisme  en  tant  qu’agent  de  con¬ 
tusion  de  la  région  de  la  hanche,  ou  est-ce  le  syn¬ 
drome  paralytique  qui  lui  a  fait  suite? 

Faisant  pour  notre  cas  ce  que  les  auteurs  qui 
nous  ont  précédés  ont  faitpourles  leurs,  cherchons 
à  expliquer  chez  ce  malade  le  phénomène  de  hanche 
à  ressort  dont  il  est  atteint. 

Tout  d’abord,  nous  avons  vu  qu’il  ne  s’agit  pas 
ici  d’un  phénomène  de  hanche  à  ressort  en  rapport 
avec  une  subluxation  temporaire  de  la  tête  du 
fémur  et  que  le  ressaut  qui  se  produit  est  superfi¬ 
ciel,  nettement  para-articulaire;  d’accord  en  cela 
avec  la  conception  classique  actuelle,  nous  admet¬ 
tons  chez  notre  malade  le  ressaut  d’un  faisceau 
sur  le  grand  trochanter,  mais  le  désaccord  com¬ 
mence  quand  il  faut  préciser  la  nature  du  faisceau 
qui  ressaute  (Mouchet). 

Deux  opinions  se  partagent  actuellement  la 
faveur  des  auteurs  : 

lo  i^s  uns,  à  la  suite  de  Morel-Eavallée,  afiBt- 
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ment  que  le  faisceau  est  formé  par  le  bord  antérieur 
du  grand  fessier  :  Kukula,  Kusnetzoff,  Rocher, 
Horand,  Gangolphe,  Hohmann,  Mouchet  et  Mau¬ 
gis  ;  ou  par  le  tendon  de  ce  muscle  :  Bayer,  Wal- 
ther  Kohn,  von  Brunn,  Gross  et  Heuilly  ; 

2°  Des  autres  soutiennent  qu’il  n’est  qu’tm 
épaississement  d’une  portion  du  fascia  lata  appelé, 
suivant  les  auteurs  :  bandelette  de  Maissiat 
(Picqué,  Dejonany,  Pupovac,  Staffel,  Dossmar)  ; 
tractus  cristo-femoralis  ou  ilio-tibialis  (Zur  Verth, 
Schepers,  Küttner). 

Nous  passerons  sous  silence  les  arguments  sou¬ 
vent  ingénieux  qui  ont  été  présentés  dans  l’un  et 
l’autre  canip  (toutes  ces  discussions  sont  bien 
étudiées  dans  l’article  de  Heuilly,  Rev.  de  [chir., 
1911,  p.  586,  et  dans  celui  de  Mouchet  et  Maugis, 
■Paris  médical,  1911,  p.  580),  car  pour  nous  la 
nature  du  faisceau  qui  ressaute  a  peu  d’impor¬ 
tance  pour  expliquer  le  mécanisme  pathogénique 
de  la  hanche  à  ressort. 

Bord  antérieur  du  grand  fessier,  tendon  du 
grand  fessier,  bandelette  de  Maissiat,  tractus 
cristo-femoralis  sont  des  formations  encore  dis¬ 
cutées  que  chacun  décrit  à  sa  façon,  et  qui  en 
somme  ne  sont  que  des  portions  artificiellement 
séparées  par  l’anatomiste  d’tm  même  «  caleçon  » 
musculo-aponévrotique  que,  à  la  suite  de  ciud- 
zinsky,  Heuilly  appelle  le  deltoïde  fessier. 

D’ailleurs,  «  le  tenseur  du  fascia  lata,  le  grand 
fessier  et  l’aponévrose  intermédiaire  ne  forment 
au  bas  de  l’échelle  animale  qu’une  seule  lame 
charnue  parfaitement  continue,  méritant  le  nom 
de  muscle  ilio-tibial.  Ce  muscle  ilio-tibial  se 
conserve  depuis  les  amphibiens  jusqu’aux  oi¬ 
seaux  inclusivement  avec  les  mêmes  caractères. 
Partout  il  se  fixe  depuis  le  bord  antérieur  jusqu’au 
bord  postérieur  de  la  portion  iliaque  de  l’arc  pel¬ 
vien,  à  unecertaine  distance  de  l’acétabulum  dont 
il  se  trouve  séparé  par  une  masse  ilio-fémorale 
plus  ou  moins  épaisse.  De  là,  il  se  dirige  vers  la 
tubérosité  antérieure  du  tibia  où  il  s’insère  par 
un  très  fort  tendon.  » 

Il  nous  semble  donc  plus  simple,  pour  le  point 
de  vue  qui  nous  occupe,  de  considérer  qu’il 
existe  à  la  face  externe  du  grand  trochanter  un 
couvercle  musculo-aponévrotique  unique  dont 
toutes  les  portions  sont  susceptibles,  suivant  les 
cas,  de  produire  le  ressaut,  que  ce  soit  le  bord 
antérieur  du  grand  fessier,  la  bandelette  de  Mais¬ 
siat  ou  toute  autre  portion  non  anatomiquement 
différenciée  de  ce  caleçon  musculo-aponévrotique. 

Peu  importé  la  nature  exacte  du  faisceau  qui 
ressaute,  c’est  toujours  un  faisceau  dépendant  du 
deltoïde  fessier  anatomiquement  préformé  ou 
non. 


J  GUIBAL  et  ROUSSEAUX.  - 

Il  nous  semble  plus  logique  de  concevoir -ainsi 
la  chose  plutôt  que  de  s’étendre  en  des  discussions 
stériles  sur  ce  sujet,  discussions  qui  n’ont  aucune 
importance  pour  le  traitement  d’une  part  et  pour 
l’explication  du  phénomène  d’autre  part. 

ha  plupart  des  opérations  ont  eu  pour  résultat 
de  fixer  au  tissu  fibreux  péritrochantérien  le 
bord  antérieur  du  grand  fessier  et  l’aponévrose 
du  fascia  lata,  supprimant  ainsi  toute  possibilité 
de  glissement  d’une  partie  du  couvercle  musculo- 
aponévrotique  sur  la  face  externe  du  grand  tro¬ 
chanter  ;  dans  tous  les  cas,  l’opération  a  été  suivie 
de  succès,  ce  qui  montre  bien  le  peu  d’intérêt 
qu’il  y  a,  au  fond,  à  être  fixé  sur  la  nature  exacte 
de  la  portion  qui  ressaute. 

«Comment  et  pourquoi  se  produit  le  ressaut? 
Voilà  ce  qu’il  faudrait  maintenant  expliquer. 
Bien  des  hypothèses  ont  été  émises  sur  ce  sujet, 
toutes  plus  vagues  les  unes  que  les  autres,  cer¬ 
taines  même  contradictoires»  (Mouchet).  ||';i 
ha  diversité  et  la  multiplicité  des  théories  pa¬ 
thogéniques  nous  est  un  sûr  garant  qu’aucune 
d’elles  ne  convient  à  tous  les  cas.  D’ailleurs,  est- 
il  nécessaire  qu’il  faille  reconnaître  la  même  cause 
à  tous  les  cas  de  hanche  à  ressort? 

Pour  Bayer,  von  Brunn,  Toussain,  Kohmaiin, 
le  phénomène  de  la  hanche  à  ressort  serait  dû  à 
d’absence  de  la  bourse  séreuse  trochantérienne  ; 
à  sa  présence  pour  Guermonprez  qui,  à  l’inverse 
de  l’opinion  classique,  ne  la  considère  pas  comme 
constante  ;  à  son  augmentation  de  volume  pour 
Preiser  et  Zur  Verth.  Ferraton,  Pupovac,  Kuznet- 
zoff  n’attachent  aucune  importance  à  l’absence, 
à  l’existence  ou  à  une  lésion  de  cette  bourse 
séreuse. 

Preiser,  Frœlich,  Nélaton  soutiennent  la  théo¬ 
rie  de  la  subluxation  vraie; pour  Kukula,  ce  serait 
un  élargissement  transversal  du  toit  de  la  cavité 
cotyloïde  ;  Ferraton,  Pagniez  considèrent  qu’il 
s’agit  d’une  longueur  exagérée  du  col  fémoral  ; 
Guermonprez,  Rocher,  Dejonany,  d’une  saillie 
du  grand  trochanter  ;  Rocher,  d’une  exostose  de 
croissance. 

D’après  Perrin,  Ferraton,  Guermonprez,  Ja- 
boulay,  Mouchet  et  Maugis,  c’est  une  contraction 
musculaire  volontaire  qui  serait  à  l’origine  du  phé¬ 
nomène,  une  contraction  forcée  pour  Kukula, 
réflexe  pour  Pagniez,  spasmodique  pour  Ferra¬ 
ton,  un  véritable  tic  pour  Cruchet. 

he  relâchement  involontaire  par  surmenage, 
déchirure,  paralysie  du  grand  fessier  a  été  incri¬ 
miné  par  Zusnetzoff,  Bayer,  Preiser,  Horand, 
Pupovac,  Zur  Verth,  Dossmar,  Cotterill,  Kohn. 

Picqué  signale  un  cas  avec  corps  étranger  de  la 
bourse  séreuse  trochantérienne. 
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Zur  Verth  a  découvert  une  fois  un  fibrome  dans 
le  tractus  cristo-femoralis  qu’il  mettait  en  ten¬ 
sion  anormale  ;  Thierry,  un  ostéonie  de  la  région 
rétro-trochantérienne. 

Enfin,  un  certain  nombre  d’auteurs  ont  incri¬ 
miné  un  relâchement  particulier  de  l’appareil 
ligamenteux  articulaire,  qui  serait  à  l’origine  du 
phénomène  de  la  hanche  à  ressort. 

Chez  notre  malade,  il  n’existe  qu’une  cause 
api^arente,  la  paralysie  du  grand  fessier. 

Toutes  ces  théories  pathogéniques  que  nous 
venons  de  signaler  expliquent-elles  réellement  la 
hanche  à  ressort? 

A  notre  avis,  tout  cela  n’est  que  de  l’étiologie 
et  non  de  la  pathogénie.  Dire  qu’il  existait  un  hé¬ 
matome  du  grand  fessier  chez  un  sujet  atteint  de 
hanche  à  ressort,  c’est  constater  un  fait,  rien  de 
plus,  mais  ce  n’est  pas  expliquer  le  mécanisme. 
Dans  le  cas  que  nous  présentons,  il  est  indéniable 
qu’il  y  a  un  rapport  de  cause  à  effet  entre  le  phé¬ 
nomène  de  hanche  à  ressort,  la  paralysie  et  l’atro¬ 
phie  du  grand  fessier. 

Nous  expliquons  la  production  du  phénomène 
de  la  façon  suivante  :  peu  nous  importe,  avons- 
nous  dit,  la  nature  du  faisceau  qui  ressaute,  nous 
admettons  qu’il  y  a  «  quelque  chose  »  dépendant 
du  couvercle  musculo-aponévrotique  qui  res¬ 
saute  par-dessus  le  grand  trochanter.  Quant  au 
mécanisme  par  lequel  ce  quelque  chose  ressaute, 
il  est  à  notre  avis  très  simple  ;  la  cause  en  est  la 
paralysie  du  grand  fessier  qui,  par  la  perte  de  sa 
tonicité,  trouble  l’équilibre  statique  et  dynamique 
des  différentes  portions  du  deltoïde  fessier.  Cela 
se  conçoit  facilement  :  il  est  évident  que,  par  suite 
de  la  paralysie  du  grand  fessier,  l’aponévrose  fé¬ 
morale  de  notre  malade  est  seulement  soumise  à 
l’action  des  fibres  du  tenseur  du  fascia  lata  qui 
l’attire  en  avant  ;  le  bord  antérieur  du  grand  fes¬ 
sier  ou  la  bandelette  de  Maissiat  soumis  normale- 
'ment  aux  efforts  antagonistes  du  fessier  et  du 
tenseur  du  fascia  lata  sont  inertes  et  peuvent, 
sous  l’action  prédominante  du  fascia  lata,  accro¬ 
cher  le  grand  trochanter  dans  les  mouvements  de 
flexion  ou  d’extension  de  la  cuisse. 

C’est,  à  notre  avis,  ce  déséquilibre  statique  et 
dynamique  des  différents  éléments  du  couvercle 
niusculo-tendineux  par  paralysie  du  grand  fessier 
qui  produit  chez  notre  malade  un  ressaut  fascicu- 
laire  trochantérien. 

Ce  déséquilibre  musculaire  nous  semble  être 
le  mécanisme  général  jjar  lequel  agissent  toutes 
les  causes  p:  oductives  du  phénomène  de  hanche  à 
ressort.  En  effet,  toutes  ces  causes  qui  reposent 
sur  des  faits  d’observation  indiscutables  et  que 
nous  avons  signalées  précédemment,  gênent  le 
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fonctionnement  d’une  partie  du  surtout  musculo- 
aponévrotique  du  grand  troclianter.  Bourse 
séreuse  enflammée,  lésions  musculaires,  fibreuses, 
osseuses,  articulaires,  qui  ont  été  incriminées 
comme  responsables  du  phénomène  de  hanche  à 
ressort,  n’agissent,  comme  dans  notre  observa¬ 
tion,  que  par  un  déséquilibre  fonctiormel  du  del¬ 
toïde  fessier. 

ha  hanche  à  ressort  n’est  pas  une  maladie,  elle 
est  seulement  un  symptôme  particulier  d’un  grand 
nombre  d’affections  de  la  hanche  qui  détruisent 
l’équilibre  normal  du  couvercle  prétrochantérien. 

ha  hanche  à  ressort  n’est  pas  plus  une  maladie 
que  le  souffle  caverneux  :  de  même  que  le  souffle 
caverneux  traduit  l’existence  de  plusieurs  mala¬ 
dies  du  poumon  (tuberculose,  gangrène,  abcès  du 
poumon,  etc.),  de  même  le  phénomène  de  la 
hanche  à  ressort  n’est  que  l’expression  s}miptoma- 
tique  d’un  grand  nombre  d’affections  de  la  hanche, 
soit  péri-articLilaires,  soit  intra-articulaires. 

ha'hanche  à  ressort  se  rencontre  en  effet  dans 
deux  grandes  catégories  de  lésions  de  la  hanche  : 

1°  Affections  péri-articulaires  :  parties  molles, 
muscles,  os  ; 

2°  Affections  intra-articulaires  :  luxation,  ar¬ 
thrite,  coxalgie,  etc. 

Sans  vouloir  confondre  le  phénomène  du  ressaut 
et  la  subluxation  de  la  tête  fémorale,  nous  ne  dou¬ 
tons  pas  cependant  que  dans  certains  cas  les  deux 
phénomènes  peuvent  exister  et  que  le  trouble  que 
la  subluxation  apporte  dans  la  statique  des  mus¬ 
cles  péritrochantériens  est  capable  de  produire 
le  phénomène  du  ressaut. 

ha  hanche  à  ressort  est  im  symptôme  dont 
l’étiologie  est  très  variable,  mais  dont  le  méca¬ 
nisme  est  toujours  le  même  ;  toute  lésion  qui 
trouble  le  fonctionnement  du  deltoïde  fessier 
peut  produire  le  phénomène  du  ressaut. 

Il  nous  reste  maintenant  à  dire  ce  que  nous  pen¬ 
sons  de  la  hanche  à  ressort  congénitale.  On  entend 
généralement  par  ce  terme  tout  phénomène  de 
ressaut  qui  apparaît  spontanément  chez  un  indi¬ 
vidu,  en  dehors  de  toute  affection  traumatique 
ou  d’arthrite  de  la  hanche  ;  elle  est  généralement 
volontaire,  c’est  affaire  d’éducation  (étudiants 
en  médecine  simulateurs),  d’exercice  (si  la  hanche 
à  ressort  habituelle,  traumatique,  est  une  infir¬ 
mité,  la  hanche  à  ressort  congénitale  est  un  art). 

On  a  incriminé,  pour  expliquer  cette  variété  de 
hanche  à  ressort,  l’hystérie  (attitude  hanchée 
hystérique  de  Schœmacker),  des  malformations 
ongénitales  locales  (insertion  basse  du  tendon  du 
grand  fessier  ;  Heuilly),  on  l’a  comparée  à  un  tic 
(Cruchet). 

Nous  redirons  à  propos  de  la  hanche  à  ressort 
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congénitale,  ce  que  nous  avons  dit  de  la  hanche  à 
ressort  traumatique  ;  toutes  les  causes  invoquées 
par  les  auteurs  sont  réelles,  mais  toutes  agissent 
par  le  même  mécanisme  d’asynergie  fonctionnelle 
du  couvercle  musculo-aponévrofique  du  grand 
trochanter. 

Pour  nous,  la  hanche  à  ressort,  congénitale, 
spontanée,  relève  de  deux  causes  : 

1“  Habituelle  (ce  qui  est  l’exception),  on  peut 
la  considérer  comme  tme  manifestation  symptoma¬ 
tique  d’june  malformation  congénitale  de  la  région 
de  la  hanche,  de  quelque  nature  qu’elle  soit 
pourvu  qu’elle  trouble  l’équilibre  du  deltoïde 
fessier. 

2°  Volontaire,  elle  est  l’expression  d’ime  faculté 
spéciale  que  possèdent  certains  sujets,  de  con¬ 
tracter  isolément  certains  muscles  qui,  d’habitude, 
fonctiomient  synergiquement.  Ba  hanche  à  res¬ 
sort  congénitale  et  volontaire  est  comparable  à 
la  faculté  que  certains  sujets,  grâce  à  un  exercice 
répété,  peuvent  acquérir,  soit  pour  produire  vme 
subluxation  du  pouce,  soit  pour  écarter  isolément 
les  doigts,  soit  pour  obtenir  le  resserrement  des 
oreilles  par  contraction  de  muscles  qui  sont  d’ha¬ 
bitude  hors  de  l’influence  de  la  volonté. 

Conclusions.  —  Nos  conclusions  seront  les 
suivantes  : 

1°  Pa  hanche  à  ressort  n’est  pas  une  maladie, 
c’est  tm  symptôme  et  rien  qu’un  symptôme  qui 
peut  se  rencontrer  dans  les  affections  de  la  hanche 
péri  ou  intra-articulaires  ; 

2°  Be  mécanisme  pathogénique  du  phénomène 
du  ressaut  trochantérien  est  toujours  le  même  : 
c'est  un  trouble  de  l’équilibre  fonctionnel  sta¬ 
tique  et  dynamique  des  différents  éléments  du 
deltoïde  fessier.  Toute  affection  de  la  hanche  qtri 
produit  ce  trouble  peut  donner  lieu  au  phénomène 
de  la  hanche  à  ressort  ; 

3°  Ta  hanche  à  ressort  congénitale  est  également 
passible  de  la  même  théorie  pathogénique  ;  elle 
est  alors  consécutive  à  une  malformation  de  la 
hanche  ou  à  une  faculté  spéciale  à  certains  indivi¬ 
dus  de  contracter  isolément  des  muscles  qui, 
d’habitude,  fonctionnent  synergiquement,  ce  qui 
détermine  finalement  un  trouble  dystonique  mus¬ 
culaire. 
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MËNINGOCOCCIQUE  ET 
RACHIANESTHÉSIE 

PAR  les 

Maurice  PERRIN  V.  DE  LAVERGNE 

Professeur  à  la  Faculté  de  médecine  Professeur  agrégé  à  la  Faculté 
de  Nancy.  de  médecine  de  Nancy. 

Maurice  POIRIER 

Médecin  des  hôpitaux  militaires  (Chlloas-sur-Marne). 

Parmi  les  causes  susceptibles  de  faire  apparaître 
une  septicémie  à  méningocoques  chez  un  porteur 
sain  de  ce  microbe,  il  est  intéressant  de  signaler 
la  rachianesthésie.  I/’observation  suivante  (pré¬ 
sentée  à  la  Société  de  médecine  de  Nanc}',  le 
14  novembre  1928)  nous  semble  très  curieuse,  par 
la  façon  dont  ce  mode  d’anesthésie  a  semblé 
déclencher  une  infection  méningococcique  com¬ 
plexe. 

D,..,  vingt  et  un  ans,  jeune  soldat  en  garnison  à 
Sainte-Menehould.  Arrivé  au  corps  en  mai  1927.  Toujours 
bien  portant.  Te  23  juin  1927,  il  entre  à  l’hôpital  pour 
cure  radicale  de  hernie  inguinale. 

L’opération  a  eu  lieu  le  28  juin.  Rachianesthésie.  Au¬ 
cun  incident,  les  manœuvres  opératoires  ayantétésiuiples. 
La  température  du  soir  est  de  38».  Le  lendemain,  de  37°,6 
et  de  38»  ;  le  troisième  jour,  380,4,  380,6,  Le  quatrième 
jour,  lor  juillet,  brusquement  frissons  et  ascension  ther¬ 
mique  à  390,9. 

Ainsi,  quatre  jours  après  l’intervention,  alors  que 
n’existe  aucun  signe  d’inflammation  de  la  plaie,  le  malade 
est  saisi  d’un  accès  fébrile  qui  dure  quarante-huit  heures. 
Et  pendant  deux  mois  et  demi,  jusqu’au  16  septembre, 
se  déroulera  une  fièvre  intermittente,  avec  des  crises 
fébriles  de  trente-six  à  quarante-huit  heures  séparées 
par  deux,  trois  ou  quatre  jours  d’apyrexic. 

Le  16  .septembre,  apparition  d’un  syndrome  méningé  ; 
Kernig  ;  raideur  de  la  nuque,  céphalée,  nausées  sans 
vomissements,  pouls  96  à  100  pour  une  température  de 
390,6  à  400,  incontinence  d’urine.  Par  ailleurs,  rien  à 
noter  ;  il  n’existe  à  ce  moment-là  aucune  éruption,  A  la 
ponction  lombaire  ;  liquide  hypertendu,  trouble,  renfer¬ 
mant  ^  de  nombreux  polynucléaires,  hyperalbuminose 
à  o'bgo  ;  hypoglycorachie  ;  présence  de  diplocoques 
Gram-négatifs,  en  grains  de  café.  La  variété  du  ménin¬ 
gocoque  n’a  malheureusement  pu  être  précisée. 

La  méningite  s’amende  sous  l’effet  de  la  sérothérapie 
spécifiqvie.  Cependant  une  rechute  de  méningite  se  pro¬ 
duit,  qui  cède  à  son  tour. 

Mais,  le  18  octobre,  reprise  des  accès  fébriles,  non 
moins  violents,  ni  moins  espacés  que  les  précédents. 
Au  moment  des  accès,  le  malade  se  plaint  d’arthralgies, 
dont  le  siège  varie  suivant  les  accès.  Il  n’y  a  pas  d’érup¬ 
tion.  Tout  ceci  durera  jusqu’au  14  mars.  A  noter,  pendant 
que  se  déroulent  les  accès  fébriles,  la  persistance  d’un  syn¬ 
drome  méningé  discret^  à  liquide  clair,  mais  à  hyperlym- 
phocytose  et  hyperalbuniinose  modérées,  et  apparition 
au  début  de  décembre  de  signes  de  radiculite  gauche 
lombo-sacrée  avec  prédominance  de  troubles  sensitifs 
dans  le  domaine  de  L®  et  L*. 

Le  malade  quitte  l’hôpital  le  17  avril,  en  très  bon  état, 
ne  eonservant  comme  séquelles  qu’une  atrophie  légère 
de  la  cuisse  gauche. 


Cette  observation  montre  que  quatre  jours  après 
une  rachianesthésie  pour  une  cure  radicale  de 
hernie  faite  chez  un  sujet  bien  portant,  débute 
une  infection  méningococcique  à  forme  mixte  : 
forme  septicémique  à  type  pseudo-palustre,  et, 
pendant  un  certain  temps,  forme  méningée  qui 
s’associe  à  la  septicémie.  I,a  présence  de  ménin¬ 
gocoque  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  apporte 
une  certitude  à  un  diagnostic  que  l’ensemble  des 
signes  cliniques  et  l’évolution  avaient  déjà  permis 
de  poser. 

Nous  n’insisterons  pas  sur  la  symptomatologie 
et  l’évolution  de  cette  infection  méningococcique, 
assez  banale  dans  son  ensemble.  Nous  men¬ 
tionnerons  seulement  la  longueur  de  l’évolution 
(neuf  mois),  qu’aucune  tentative  thérapeutique  n’a 
enrayée.  I^a  sérothérapie  spécifique  n’a  rien  pu 
contre  la  septicémie,  comme  il  en  est  le  plus 
souvent  (i)  ;  échec  de  la  protéino thérapie,  échec 
encore  de  deux  abcès  de  fixation. 

I,e  point  vraiment  curieux  de  l’observation  ré¬ 
side  en  ce  que  cette  infection  méningococcique  a 
été  déclenchée  par  une  rachianesthésie.  On  peut, 
il  est  vrai,  admettre  que  le  traumatisme  créé  par 
cette  rachianesthésie  n’est  pour  rien  dans  le 
développement  de  l’infection,  et  qu’il  y  a  eu  seu¬ 
lement  coïncidence?  Mais  il  est  plus  vraisemblable 
d’admettre  une  relation  de  cause  à  efîet,  bien  que 
le  mécanisme  d’action  de  cette  rachianesthésie 
soit  assurément  très  difficile  à  préciser. 

On  doit  alors  considérer  qu’au  moment  de 
l’intervention  le  sujet  était  porteur  sain  de  ménin¬ 
gocoques.  Ces  germes  se  trouvaientsurlamuqueuse 
rhino-pharyngée,  qui  jusqu’ici  avait  constitué 
une  barrière.  Il  est  encore  très  probable  que  la  ra¬ 
chianesthésie,  tant  par  soustraction  de  liquide 
que  par  adjonction  de  matière  étrangère,  a  pro¬ 
voqué  une  modification  importante  dans  la  compo¬ 
sition  et  la  tension  du  liquide  céphalo-rachidien. 
Par  suite,  les  organes  chargés  de  maintenir 
constante  la  composition  et  la  tension  du 
liquide  céphalo-rachidien  sont  entrés  en  hyper- 
fonctionnement.  Pes  plexus  choroïdes,  en  parti¬ 
culier,  ont  vu  leur  travail  s’exagérer.  D’autre 
part,  beaucoupd’auteurs admettent,  et  tout  récem¬ 
ment  encore  Henecokosky  (2),  qu’à  l’état  normal 

(1)  De  LAVERGNE  et  Abel,  Paris  médical,  3  juin  1928. 

(2)  Henecokosky,  Congrès  de  l'Association  des  anatomistes, 
Prague,  1928. 

I,a  Presse  médicale  a  publié,  le  24  novembre  1928,  quelques 
jours  après  notre  présentation  à  la  Société  de  médecine  de 
Nancy,  d’intéressantes  constatations  de  P.  Stéplianovitcli 
sur  les  modifications  profondes  et  importantes  du  liquide 
céphalo-rachidien  après  rachianesthésie  (à  l’allocaïne). 
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le  liquide  céphalo-rachidien  est  résorbé  et  se  mêle 
aux  espaces  et  vaisseaux  lymphatiques  des  gaines 
périvasculaires  et  neurales,  comme  le  montre  l’expé¬ 
rimentation.  En  cas  d’hypotension,  le  mouvement 
est  interrompu  et  même  renversé.  De  la  sorte,  soit 
mécaniquement  par  turgescence  des  plexus, 
soit  par  le  mécanisme  qui  vient  d’être  rappelé, 
ou  peut  concevoir  que,  par  une  sorte  d’<(  aspira¬ 
tion  »,  soit  activé  le  drainage  du  réseau  lympha¬ 
tique  correspondaut,  cette  aspiration  produisant 
son  effet  jusqu’aux  premières  voies  lympha¬ 
tiques  qui  sillonnent  les  muqueuses  rhino-pha- 
ryngées  sur  lesquelles  se  trouvait  précisément  le 
méningocoque.  Que  ce  microbe  ait  pu  pénétrer 
dans  les  premières  voies  lymphatiques,  jusqu’alors 
inaccessibles,  à  la  faveur  de  cette  modification  de 
la  tension  du  liquide  lymphatique,  ceci  n’est  assu¬ 
rément  pas  impossible. 

Il  faut  du  reste  tenir  compte  de  ce  fait  très  im¬ 
portant  que,  chez  le  malade, ,  le  traumatisme 
a  provoqué  d’abord  une  septicémie  à  méningo¬ 
coques  et  non  pas  une  méningite.  L’interpréta¬ 
tion  de  cette  priorité  est  difiicile,  et  peut  prêter 
argument  à  chacune  des  deux  théories  contraires 
qui  veulent,  l’une  que  la  méningite  soit  toujours 
précédée  d’une  septicémie,  l’autre  que  ménin¬ 
gite  et  septicémie  sont  indépendantes  quoique 
relevant  d’un  mécanisme  très-  voisin. 


La  raison  principale  pour  laquelle  il  y  a  lieu, 
nous  semble-t-il,  d’admettre  que  la  rachianesthé¬ 
sie  a  bien  été  la  cause  favorisante  de  l’infection 
méningococcique,  est  que  nous  trouvons  dans 
ce  cas  bien  manifeste  le  mécanisme;  ordinairement 
inaperçu  et  qui  existe  cependant,  de  transforma¬ 
tion  d’rm  porteur  sain  de  méningocoques  en  ma¬ 
lade. 

Il  est  en  effet  bien  démontré  par  les  travaux  de 
Dopter,  que  méningite  et  septicémie  à  ménin¬ 
gocoques  ne  sont  que, des  complications.  Le  ménin¬ 
gocoque  se  transmet  d’ordinaire  de  rhino^harynx 
à  rhino-pharynx,  créant  des  épidémies  inappa¬ 
rentes.  Et  s’il  faut  être  préalablement  portem:  de 
méningocoques  pour  avoir  méningite  ou  septicé¬ 
mie,  il  ne  suffit  pas  cependant  d’être  porteur, 
puisque  le  plus  grand  nombre  des  porteurs  ne 
deviennent  pas  malades.  Il  faut  donc  qu’une  cause 
seconde  intervienne  pour  rendre  possible  la  com¬ 
plication. 

Or,  cette  cause  seconde,  on  a  pu  la  discerner 
ou  la  soupçonner  :  la  fatigue  chez  les  uns  ;  l’asso¬ 
ciation  de  la  grippe,  de  la  rougeole,  d’un  catarrhe 
banal  rhi  no- pharyngé  chez  les  autres.  Un  an¬ 
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gine  banale,  chez  un  malade  de  Netter  ;  une  réac¬ 
tion  vaccinale  chez  un  sujet  de  De  Massary  et 
Tockmaim  ;  l’action  d’une  forte  dose  de  vermi¬ 
fuge,  d’après  Rémond  de  Metz  et  Colombier  ; 
un  traumatisme  crânien,  enfin,  dans  une  obser 
vation  de  Weitzel  et  Martin.  Ici,  une  rachianes¬ 
thésie. 

C’est  donc  à  ce  titre,  comme  contribution  à 
un  chapitre  de  pathologie  infectieuse  générale, 
que  l’observation  de  notre  malade  nous  paraît 
présenter  son  principal  intérêt. 


ACTUALITÉS  MÉDICALES 

Les  rapports  fonctionnels  entre  la  rate  et  le 
•  foie. 

__  La  splénectomie  est  de  plus  en  plus  employée  dans 
toute  une  série  d'affections  ;  aussi  est-il  utile  de  pré¬ 
ciser  le  plus  possible  le  rôle  physiologique  de  la  rate  et  les 
résultats  de  son  extirpation  ;  c’est  dans  ce  but  que 
G.  Montemartini  {Il  Polidinico,  Sez  chiruygica,  15  fé¬ 
vrier  1929)  a  institué  une  série  d'expériences  sur  le  lapin' 
et  sur  le  chien  et  a  étudié  plusieurs  malades  avant  et 
après  la  splénectomie.  11  a  constaté  que  les  animaux 
siîlénectomisés  présentaient  une  notable  diminution  de, 
poids  ;  les  échanges  azotés  subissent,  dans  les  premiers 
mois  qui  suivent  l’opération,  des  modifications  :  aug¬ 
mentation  de  l’azote  total  et  de  l’azote  uréique,  diminu¬ 
tion  de  l’azote  ammbniacal  et  des  acides  aminés,  augmen¬ 
tation  du  coefficient  azoturique.  I,e  métabolisme  des 
hydrates  de  carbone  est  altéré,  lui  aussi,  et  on  Constate . 
une  augmentation  du  glycogène  hépatique  et  de  l’hy¬ 
perglycémie  alimentaire.  La  bilirubinémie  n’est  pas 
modifiée.  L’auteur  conclut  de  ces  recherches  qu’il  existe 
une  corrélation  fonctionnelle  entre  le  foie  et  la  rate  ;  ' 
cette  dernière  a  une  action  régtilatrice  sur  les  fonctions 
hépatiques  ;  aussi,  avant  une  splénectomie,  est-il  néces-  ’ 
saire  de  faire  une  exploration  soigneuse  des  fonctions 
hépatiques,  en  particulier  des  échanges  azotés  et  hydro¬ 
carbonés  ;  si  ces  échanges  sont  très  altérés,-!!  est  vraisem¬ 
blable  que  le  malade  ne  supportera  pas  la  splénectomie, 
quoique  cette  opération  puisse  dans  certains  cas  améliorer 
l’état  du  foie, 

Jean  LEREBôOttEï. 

Contribution  à  l’ètude  de  la  leucémie  aiguë. 

G.  Rizzo  [U  Polidinico,  Sez.  pratica,  18  février  1929) 
rapporte  le  cas  intéressant  d’un  malade  âgé  de  vingt-deux 
ans,  qui  apnèa  une  angine  présenta  une  polyarthrite 
atteignant  les  grandes  articulations  ;  cette  polyarthrite 
constitua  pendant  deux  mois,  avec  l’anémie  et  la  perte 
des  forces,  tout  le  tableau  morbide.  L’existence  d’tiu 
souffle  cardiaque  permettait  d’imputer  ce  tableau  à  une 
endocardite.;  l’examen  du  sang  ne  montrait  d’ailleurs 
aucun  signe  leucémique,  mais  seulement  une  leucocy  tose 
modérée  (20  000  ,  globules  blancs)  avec  présence  de 
quelques  myéloe3rtes  (2  p:  ïGo)  et  de  quelques  méta¬ 
myélocytes  avec  tendance  à  la  polynucléose  (86  p;  100). 
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Cet  état  préleucémiqne  dura  plus  de  cinquante  jours,  et 
ce  n’est  qu’avec  les  lésions  nécrotiques  et  les  hémorragies 
qu’apparurent  les  signes  hématologiques  de  la  leucémie 
aiguë  ;  celle-ci  emporta  rapidement  le  malade,  et  un 
examen  anatomo-pathologique  très  détaillé  confirma  le 
diagnostic.  1,’auteur  insiste  sur  la  longue  durée  et  le 
caractère  particulier  de  ce  stade  préleucémique,  excep¬ 
tionnel  dans  la  leucémie  aiguë. 

J  KAN  Lerebouijæt. 

La  cataracte  diabétique. 

ha  fréquence  de  la  cataracte  chez  les  diabétiques 
ayant  dépassé  la  cinquantaine  est  très  grande,  mais  il  est 
difficile,  dans  ces  cas,  de  dire  si  l’opacification  du  cris¬ 
tallin  est  une  affection  sénile  survenant  chez  un  diabé¬ 
tique  (peut-être  du  fait  de  la  glycosurie  ;  la  sénilité  peut, 
elle  aussi,  être  avancée)  ou  si  elle  constitue  à  proprement 
parler  une  complication  du  diabète  (D'  Marqukz,  El 
Siglo  medico,  janvier  1929),  comme  le  voulait  autrefois 
de  Weeker.  Quoiqu’il  en  soit,  le  problème  suivant  se  pose 
bien  souvent  :  doit-on  ou  ne  doit-on  pas  oirérer  les  diabé¬ 
tiques  de  cataracte? 

Il  est  certain  que  l’imprégnation  de  l’organisme  par  le 
sucre  prédispose  à  l’infection,  les  microbes  ayant  dans 
un  milieu  sucré  un  terrain  de  culture  particulièrement 
favorable;  mais  actuellement,  tout  en  s’entourant  de  toutes 
les  .précautions  voulue.s,  l’infection  oculaire  des  globes 
diabétiques  peut  être  presque  toujours  évitée.  Ce  n’est 
pas,  dit  l’auteur,  dans  les  tecliiiiques  modernes  qu’est  le 
progrès  réel,  en  matière  d’aphakie  opératoire,  c’est  dans 
l’application  à  la  chirurgie  oculaire  des  méthodes  et 
principes  de  la  chirurgie  générale.  Il  importe  d’opérer  les 
malades  au  moment  où  ils  ont  le  moins  possible  de  sucre, 
et  il  est  nécessaire  que  cette  absence  de  glucose  se  pour¬ 
suive  pendant  la  période  post-opératoire.  C’est  à  ce  titre 
que  l’insuline  nous  a  rendu  de  grands  services,  car  elle  a 
permis  d’opérer  des  vieillards  qui  certainement  n’au¬ 
raient  pu  bénéficier  d’une  opération. 

I/’auteur  n’est  pas  partisan  de  l’iridectomie  dans  la 
cataracte  des  diabétiques,  car  la  section  de  l’iris  ouvre  la, 
porte  aux  germes. 

Le  Dr  Marquez  insiste  sur  la  surveillance  nécessaire 
à  ces  malades  et  sur  le  régime  alimentaire  dont  l’applica¬ 
tion  doit  être  jJrolongée. 

Mérigoï  de  Treigny. 

Le  premier  alcoolique  invétéré  guéri  par 
autosérothérapie  intégrale. 

Il  est  rare  d’observer  un  cas  plus  exceptionnel 
que  celui  qui  nous  est  relaté  par  le  Dr  Edmuudo 
ESCOMEE  {El  Siglo  medico,  janvier  1929).  Il  s’agit 
d’un  individu  de  trente-huit  ans,  marié  et  père  de 
famille,  qui  depuis  huit  ans  se  livrait  de  façon  régulière  à 
la  boisson  de  liqueurs  fortes.  Dès  le  matin  à  quatre  heures 
il  était  pris  par  un  malaise  qui  ne  cessait  que  par  l’absorp¬ 
tion  de  liqueur.  Pendant  une  durée  de  vingt-quatre  heures 
il  ingérait  environ  trois  bouteilles  d’eau-de-vie,  et  ni  per¬ 
suasion  ni  traitement  d’aucune  sorte  n’étaient  arrivés  à 
lui  faire  diminuer  sa  ration  journalière.  L’auteur  eut 
alors  l’idée  de  pratiquer  chez  lui  une  injection  intravei¬ 
neuse  de  son  propre  sérum.  Dès  la  troisième  injection  le 
malade  se  sentit  mieux,  but  moins  d’alcool  et  ne  ressentit 
plus  cette  sorte  de  faiblesse  qui  survenait  d’ordinaire  le 
matin.  A  la  dixième  piqûre,  sans  aucun  autre  traitement, 
sans  violence,  il  renonça  de  lui-même  définitivement  à  la 
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boisson  et  put  se  passer  sans  inconvénient  d’alcool.  L’au 
teur  a  essayé  aussi  de  traiter  de  la  même  manière  un 
héroïnomane  :  les  résultats  de  sa  cure  ne  nous  sont  pas 
encore  connus,  mais  il  a  l’impression  que  cette  méthode 
doit  pouvoir  donner  des  résultats  très  intéressants  dans 
les  grandes  intoxications,  de  même  qu’elle  dorme  des  gué¬ 
risons  dans  les  infections. 

Mérigot  de  Treigny. 

Septicémie  due  au  bacille  pyocyanique  à 
point  de  départ  placentaire. 

M.  J.ACOUES  D.  SoiFER  {American  Journal  of  Ohstetrics 
and  Gynecology,  décembre  1928)  passe  en  revue  la  litté¬ 
rature  se  rapportant  à  la  septicémie  par  le  bacille  pyo¬ 
cyanique.  Il  démontre  que  de  nombreux  cas  n’ont  trait 
qu’à  des  infections  préagoniques  ou  des  invasions  posl 
moriem  par  des  germes  étrangers  à  la  mrladie. 

La  bactériémie  vraie  par  le  pyocyanieiue  est  d’une 
grande  rareté.  Elle  ne  peut  être  affirmée  que  si  l’hémo¬ 
culture  est  positive  durant  la  vie.  C’est  une  observation 
répondant  à  toutes  ces  exigences  que  présente  l’auteur. 
Il  s’agit  d’une  femme  de  trente-quatre  ans,  enceinte 
de  trois  mois  environ,  souffrant  de  pertes  blanches,  de 
douleurs  abdominales,  d’hémorragies  internes,  de 
frissons  et  de  fièvre. 

L’hémoculture  montra  la  présence  de  bacille  pyo¬ 
cyanique.  T/avortement  fut  provoqué  par  l’injection  de 
pituitrine;  le  fcetus  fut  expulsé  quatre  heures  iqirés 
l’injection  intramusculaire  de  ce  médicament,  mais  le 
placenta  restait  retenu  dans  la  cavité  utérine.  La  tempé¬ 
rature,  néanmoins,  s’abaissa  rapidement  à  la  normale. 
Quatre  jours  plus  tard,  on  introduisit  un  clanip  dans 
l’utérus  et  le  placenta  fut  aisément  évacué.  Des  fragments 
placentaires  cultivés  immédiatement  donnèrent  des 
bacilles  pyocyaniques  et  l’examen  microscopique  direct 
de  l’organe  montra  un  placenta  infecté. 

R.  GodEE- 


La  thérapeutique  oculaire  médicamenteuse. 

Parmi  les  médicaments  les  plus  utilisés  en  thérapeu¬ 
tique  oculaire,  les  anesthésiques  viennent  certainement 
en  premier,  puisque,  grâce  à  eux,  toutes  lesjopérations  de  la 
chirurgie  oculaire  peuvent  être  réalisées  (Professeur  Mar¬ 
quez,  Espana  medicci,  n'>  560)  Parmi  ceux-ci  nous  ran¬ 
geons  la  cocaïne,  la  novocaïne,  l’holocaïne,  qui  est  sans 
action  sur  la  pupille  ni  la  tension.  Parmi  les  analgésiques, 
un  des  plus  employés  est  ladlonine,  qui  s’accompagne 
au  moment  de  son  installation  d’une  sensation  de  cuisson 
assez  marquée,  mais  qui  plus  tard  donne  une  rémission 
très  pirolongée.  Ce  médicament  est  encore  employé  dans 
les  affections  de  la  cornée  et  dn  vitré,  en  ce  sens  qu’il  amène 
une  résorption  des  exsudats.  Parmi  les  mydriatiques  l’au¬ 
teur  range  l’atropine  et  ses  succédanés  ;  homafropine, 
euphtnlmine,  duboisine,  scopolamine,  eumhydrine,  co¬ 
caïne,  adrénaüne,  glaucosan.  Les  myotiques  sont  la 
pilocarpine,  l’ésérine,  les  myotiques  synthétiques,  la 
muscarine,  l’amine-glaucosan.  Il  est  important  de  con¬ 
naître  la  durée  de  l’action  de  ces  médicaments  ;  sur  un 
œiEsain,  le  professeur  IMarquez  a  trouvé  pour  les  my¬ 
driatiques  :  treize  à  quatorze  jours  piour  l’atropine, 
onze  à  treize  jours  pour  la  duboisine,  trois  à  cinq  pour  la 
scopolamine,  un  à  trois  pour  l’homatropine,  un  à  deux  pour 
l’euphtalmine,  et  quelques  heures  pour^la  cocaïne.  L’action 
des  myotiques  est  moins  prolongée.  Si  on  range  ces  der- 
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mers  par  ordre  de  puissance,  ontrorive  :  aniine-glaucos-.m, 
^:,érine,  pilocarpine. 

Les  mydriatiques  sont  en  général  cycloplégiques,  sup¬ 
primant  l’accommodation,  l/ atropine  appliquée  .sur  un 
œilicmir  étrope,  ne  trouble  pas  la  vision  de  loin,  tandis  que 
lagêiie  lest  marquée  -chez  r'hypermétro]5e;  dhez  le  -myope, 
la  gêne  est  insignifiante  aussi  Inen  de  loin  que  de  près. 
Les  myotiques  sont  au  contraire  en  règle  générale  con- 
tracteiirs  du  muscle  ciliaire  et  déterminent  à  forte  dose 
une  myopie  artificielle  sur  le  sujet  sain;  ils  diminuent 
rh3peni;dtropie  et  augmentent  les  troubles  du  myope. 

Quant  à  l’action  des  collyres  :sur  la  tension  intra-ocu- 
laire,  elle  est  très  importante  à  connaître,  à  cause  des 
risques  de  glaucome  toujours  possibles.  Les  mydria¬ 
tiques  diminuent  i’angle  irido-cornt  e,i,  ce  qui  diminue 
l’issue  de  l'humeur  aqueuse  et  fait  ainsi  monter  la  tension. 
Les  myotiques  ont  au  contraire  un  effet  inverse.  Les 
myotiques  ont  comme  principale  indication  le  glaucome 
et  l’hypertension  intra-oculaire  ;  les  mydriatiques  maniés 
avec  prudence  sont  employés  dans  les  affections  de  l’iris. 
On  se  sert  des  qrropriétés  cycloplégiques  de  l’atropine 
comme  préparation  à  l’examen  de  la  réfraction  chez  l’en¬ 
fant. 

MÉSIGOT  DE  TrEIGNY. 

Valeur  localisatrice  de  l’examen  oculaire 
dans  les  suppurations  intracrâniennes. 

Pour  W.  P.  lÀAGEEïoN  {The  Jotivn.  of  the  Am.  .med. 
Assoc.,  2  mai's  1929),  l’examen  systématique  du  champ 
visuel  par  un  technicien  exercé  peut  souvent  donner  des 
indications  localisatrices  dans  les  suppurations  intradu¬ 
rales.  L'œdème  cérébral,  résultat  de  ces  suppurations, 
peut  être  diagnostiqué,  s’il  englobe  la  bandelette  optique, 
par  des  échaucrures  hémianopsiques  inégales  et  contro¬ 
latérales  du  chamqj  visuel  ;  ces  échancrures  sont  habituelle¬ 
ment  transitoires  ;  la  nature  œdémateuse  des  lésions  est 
prouvée  par  de  constantes  variations  du  champ  visuel. 
L’œdème  cérébral  peut  s’étendre  de  la  fosse  cérébrale 
postérieure  à  tout  le  cerveau,  même  si  un  abcès  est  loca¬ 
lisé  .'à  la  ïosse  .cérébrale  postérieure;  en  ne  cas, le  champ  est 
habituellement  rétréci,  avec  une  tendance  hémianopsique. 
La  méningite  localisée  au  confluent  sous-arachn  n'dien 
bulbaire  .peut  être  diagnostiquée  par  la  coe  dstence  de 
symptômes  des  fosses  cérébrales  moyenne  et  postérieure 
associés  à  des  échancrures  hémanopsiques  bitemporales 
et  à  un  type  particulier  de  coimi.  L’cedème  papillaire  pos- 
sède  une  valeur  localisatrice  dans  les  lésions  suppura¬ 
tives.  La  cécité  par  phlébite  «uppurée  des  sinus  est  carac- 
léiisée  par  .nneisensation  de  .froid  dans  la  tête,  de  la.nt  vrite 
optique,  un  sccrtome  central,  de  la  douleur  à  la  pression  . 
de  d’orbite  et  dans  les  mouvements  de  l'œil.  La  paralysie 
du  pathétique  localise  la  lésion  dans  lu  fosse  cérébrale 
postérienre  près  de  la  digne  médiane  ;  celle  du  moteur 
oculaire  .commun  n’a  que  peu  de  valeur  localisatrice  ; 
l’importance  localisatrice.de  la  paralysie  du  moteur  ocu¬ 
laire  externe  est  intermédiaire.  I,a  douleur  rétro-oculaire 
par  rrritation  de  la  branche  oplltalmicine  du  trijumeau 
permet  .de  localiser  la  lésion  dans  la  fosse  cérébrale 
moyenne.  Enfin  la  dysfonction  -de  l’.appareil  ooulo-mo- 
tenr  doit  Être  recherchée , air  moyen  des  tests  vestibnlaires 
par  lesquels  on  peut  démontrer  l’hjqierteusion  intra- 
cranienne  et  le.3  méningites  localisées  au  niveau  de  la 
corticaUté  <iu  cervelet. 


PouBséee  rares  de  calculose  Intrahépatique, 

Dans  un  important  travail,  A.  Costa  (?/  PdliclinivJ, 
Sez.  .m'.dr.cv,,  T'’*'  ïévrieivigeq)  rapporte  sept  cas  de  cal¬ 
culose  iutrahépatique  qu’dl  .a  pu  .oloserver  en  quarante- 
trois  ans  !snr  un  total  de  17  528  autopMes  dont  155  por¬ 
taient  de  la  calculose  intraliépatique  ;  il  a  retenu  tous  les 
cas.  même  ceux  où  la  calculose u’étart  pas  cause  delamort 
et  ceuxoùnes’abservait  que  du  sable  biliaire.  La  calculose 
intrahépatique  a  donc  une  fréquence  qui  ne  dépasse  pas 
0,03  p.  100.  Il  eu  .semble  pas -à  l’auteur  que,  comme  pour 
la  calculose  extrahépatique,  ou  observe  une  augmenta¬ 
tion  rapide  et  progressive  du  nombre  des  cas  ’  dans  la 
seconde  moitié  .de  la  vie  ;  au  contraire,  il  existe  des  -cas 
fort  intéressants  de  calculose  juvénile -chez  des  nidividus 
de  vingt  .ans  ;  de  même  lé  sexe  ne  semble  pas  avoir  d’in¬ 
fluence.  Parmi  les  observations  rapportées,  qudques-une.s 
sont  remarquables  par  la  coexistance  de  la  multi¬ 
plicité  et  du  gros  volume  des  calculs  qui  atteignent 
les  dimensions  d’une  grosse  noix  et  même  les  dimen¬ 
sions  de  6x4x3  .centünètres.  Un  des  cas  présente 
aussi  une  histoire  clinique  intéressante  :  il  -s’agissait 
d’un  jeune  homme  qui  présenta  à  l’âge  .de  dix-nenf 
ans  une  hépatomégalie  fugace  -sans  ictère,  sans  fièvre, 
sans  douleurs  et  sans  troubles  gastro-intestinaux  ; 
après  deux  ans  de  rémission,  il  fut  atteint,  à  intervalles 
rapprochés,  de  trois  accès  ictériques  avec  fièvre,  mais  sans 
douleur  ;  ,à  ce  moment  le  foie  était  nugmenté  de  volume 
avec  des  nudosités  irrégnUères  ;  enfin,  après  trois  nou¬ 
velles  années  de  rémission,  des hématémisesdepluseapliis 
graves  finirent  par  emporter  le  malade.  Dans  d’autres  cas 
la  mort  survint  au  milieu  d’un  tableau  de  cholémie  grave  ; 
chez  un  -de  ces  ictériques  existait  une  .sténose  cholédo- 
cienne  par  cicatrice  id’ulcère  gastrique.  Une  des  malades 
était  atteinte  de  crise  -de  coliques  hépatiques  qui  ne 
cédèrent  pas  ànne  cholécystostomie,  puis  ànnecholécysto- 
entérostomie.  L’auteur  montre  Ifintérêt  de  telles  dbser- 
vntious,  et,  .après  étude  aiiatnmo-pathologique  détaîllée, 
essaie  de  leur  donner  une  explication  pathogéhique  ;  il 
insiste  enfin -sur  .la  rareté  de  la -calculose  chez  les  borirmes 
de  vingt  ans.  jE,-i.N  LBREBgullet. 

Lésions  hépatiques  tlans  un  cas  d’athétose. 

On  sait  la  coïncidence  fréquente  de  lésions  hépatiques 
avec  certaines  affections  du  système  extrapyramidal  ; 
U.  DE  Giacomo  {//  Policlinico,  Sez.medica,  i'’’’  mars  1929) 
a  observé  un  cas  rare  .d’une  telle  coïncidence.  .11  s’agit 
d’une  enfant  de  trois  ans  .qui  qrrésentait  une  athétose 
congénitale  accompagnée  d’une  quadriplégie  spasmodique 
avec  signe  de  Babinski  bilatéral  et  de, gros  troubles  psy¬ 
chiques;  elle  fut  emportée  en  quelques  jom'spar  une  infec¬ 
tion  intercurrente.  L’antopsie  montra  une  .prolifération 
marquée  du  tissu  conjonctif  hépatique  avec  atteinte 
prédominante  du  système  réticulaire.'  L’auteur  rapproche 
ce  cas  de  la  maladie  de  Wfison  et  des  cas  où  des  lésions 
hépatiques  purent'être  olrser.vées  au  .cours  d’autres  affec¬ 
tions  extrapjnamidales  (maladie  de  Parkinson,  clrorée  de 
Huntington,  spasmes  .de  torsion). 

.JEAN  LEREBOUEEET. 


J-EKN  Lerebuui.ee-t. 


Le  Gérant;  J. -B.  BAILLIÈRE 
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l’rufesseur  agrcgc  à  la  Faculté.  Atidcn  iutcrne  médaille  d’or. 

L'étude  de  la  pathologie  de  la  rate  a  pris  uii  nouvel 
essor  au  cours  de  ces  dernières  années.  Elle  le  doit 
aux  brillants  résultats  de  la  spléiiectoniie  et  auss 
aux  investigations  minutieu.ses  qui  ont  permis  de 
pénétrer  plus  avant  le  problème  étiologique.  Nous 
envisagerons  successivement  dans  cette  étude  : 

1“  Les  résultats  thérapeutiques  de  la  splénectomie  ; 

2“  L'étiologie  des  splénontégalies  chroniques. 

/.  -  RÉSULTATS  THÉRAPEUTIQUES  DE  LA 
SPLÉNECTOMIE. 

Nous  avons  déjà  abordé  ce  chapitre  en  lyiS  (i) 
et  dans  notre  revue  annuelle  de  1922  (2).  Cette 
question  a  été  mise  récemiiieiit  à  l’ordre  du  jour  au 
Congrès  français  de  médecine  de  Paris  (1927)  où 
elle  a  fait  l’objet  des  importants  rapports  de 
MM.  N.  Fiessinger  et  P.  Brodin,  A.  Nauta  et  J.  Tapie. 
Il  n’est  pas  sans  intérêt  de  mesurer  entre  ces  diffé¬ 
rentes  dates  le  chemin  parcouru. 

Une  statistique  de  1923  portant  sur  i  073  obser¬ 
vations  de  splénectomies  a  permis  à  Krumbhaar  (3) 
de  graduer  ainsi  les  résultats  de  l’ablation  chirurgicale 
de  la  rate  : 


Ictères  d'origine  hémolytique .  137  5 

Diathèse  hémorragique  et  pur- 


Auémie  splénique .  293  178 

Anémie  pernicieuse .  208 

Splénomégalie  paludéenne. '..  .  250  202 

Leucémie  myéloïde .  80  7 


Ce  court  tableau  nous  donne  un  rapide  aperçu 
des  grandes  indications  de  la  splénectomie.  Nous 
allons  les  reprendre  en  détail. 


La  splénectomie  dans  l’ictère  chronique 
splénomègalique. 


pernicieuses  ictérigènes  avec  grosse  rate,  d’ictère 
chronique  splénomégalique  sans  fragilité  globulaire 
11  convient  en  effet  de  rappeler  au  début  de  cette 
étude  que  le  groupe  des  ictères  par  hyperhémolyse 
se  définit  bien  plus  de  par  ses  traits  cliniques  que 
par  les  stigmates  mconstants  de  la  fragilité  globu¬ 
laire  aux  solutions  hypotoniques  et  des  hémolysines 
dans  le  -  sang  circulant.  Adler  (4)  est  revenu  tout 
récemment  encore  sur  cette  notion  classique.  ' 

Les  statistiques  opératoires.  —  Iæ  nombre  des 
splénectomies  pour  ictère  chronique  splénomégalique 
a  considérablement  augmenté  dans  ces  dernières 
années.  Voici  quelques  chilires  :  en  décembre  19x2, 
lorsque  Gilbert,  Chabrol  et  II.  Bénard  firent  opérer 
leur  premier  malade  par  H.  Hartmann,  on  ne  con¬ 
naissait,  à  l’actif  de  la  splénectomie  dans  l’ictère 
chronique  splénomégalique,  que  les  huit  observations 
rapportées  par  Banti  (1904),  Umber,  Vaquez  et 
Giroux,  Micheli,  Klemperer,  Roth,  Antouelli  et 
Bosc.  Deux  ans  plus  tard,  en  janvier  1914,  les  mêmes 
auteurs  {5)  publiaient  une  statistique  de  50  observa¬ 
tions  comportant  une  mortalité  opératoire  de 
10  p.  100.^ 

Le  31  août  191S,  Chabrol  et  Bénard  (6)  ajoutaient 
à  ce  chiffre  50  observations  nouvelles,  le  total 
des  insuccès  étant  de  7  p.  joo. 

Dans  la  suite,  Lecène  et  Denikcr  (7)  (1924)  rap¬ 
portent  un  total  de  108  cas,  dont  4  morts.  La  statis¬ 
tique  personnelle  de  William  Mayo  (8),  s’étendantdu 
1“  avril  1904  au  i“'  janvier  1926,  relate  69  inter¬ 
ventions  et  4  morts. 

Dans  .son  ensemble  —  comme  nous  l’écriv'ious 
en  1922  —  le  chiffre  de  la  mortalité  serait  aux  envi¬ 
rons  de  7  p.  lüo.  Ccchiffre  e.st  d’ailleurs  assez  difficile 
à  préciser,  étant  données  les  difficultés  que  les  auteurs 
éprouvent  pour  définir  les  limites  de  l’ictère  par 
hyperhémoly.se.  Les  éléments  de  dilférenciaiion  sont 
souvent  très  précaires  :  la  fragilité  globulaire  peut  se 
trouver  en  défaut  ;  nue  nuance  d’interrogatoire 
peut,  chez  le  même  malade,  conduire  au  diagnostic 
d’ictère  hémolytique  congénital,  ou  à  celui  d’ictère 
hémolytique  acquis.  Ici,  comme  ailleurs,  l’affection, 
congénitale  dans  .ses  origines,  ne  sc  révéle  souvent  que 
fort  tardivement.  Il  en  fut  ainsi  chez  notre  premier 
malade,  atteint  d’un  ictère  chronique  splétioméga- 
lique  à  caractère  nettement  familial  et  dont  la  jau¬ 
nisse  ne  fut  reconnue  que  vers  l’âge  de  vingt  ans. 

D’autre  part,  ou  ne  trouvait  chez  lui  ni  fragilité  glo¬ 
bulaire,  ni  hémolysmes.  Et,  cependant,  son  anémie 
atteignait  le  degré  extrême  de  la  déglobulisation 
puisqu’elle  offrait  les  traits  d’une  anémie  pernicieuse. 


Le  terme  d’ictère  chronique  splénomégalique,  pro¬ 
posé  eu  1897  par  M.  Hayem,  est  assez  compréhensif 
pour  grouper  les  multiples  observations  rapportées 
dans  la  suite  sous  les  noms  d’ictère  hémolytique 
congénital  et  d’ictère  hémolytique  acquis,  d’anémies 

(1)  E.  Chabrol  et  H.  Bénard,  Paris  méditai,  31  août  191S’ 
35,  p.  165. 

(2)  E.  Chabrol,  Paris  médical,  20  mai  1922. 

(3)  Krumbhaar,  Amer.  Jauni.  «/  tlic  medical  Sciences, 
septembre  1923,  11“  3,  t.  CLXVI,  p.  32g. 


(4)  Adler,  Münch.  mediz.  IVoch.,  Bd.  LXKIV,  u»  51 
23  décembre  1927. 

(i)  A.  Gilbert,  Et.  Chabrol  et  II.  Bénard,  La  Presse 
médicale,  n”  3,  10  janvier  1914,  p.  21-25. 

(û)  Ex.  Chabrol  et  H.  Bénard,  Paris  médical,  août  1918. 
—  Gilbert,  Chabrol  et  Bénard,  Un  deuxième  cas  d’ictère 
chrouinue  splénomégalique  traité  avec  succès  par  l’ablation 
de  la  rate  (Bull.  Soc.  mcd.  des  hâp.,  28  juillet  1919). 

(7)  P.  Lecène  et  M.  Deniker,  Journal  de  chir.,  mars  1924, 
n"  3,  p.  225-248. 

(8)  William  J.  Mayo,  .4 mer.  Journ.  0/  the  mcd.  sciences, 
mars  1926,  u»  4,  t.  CLXXI,  p.  313. 

N»  20.  —  18  Mai  192g. 
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Les  indications  opératoires.  —  I,es  indications 
opératoires  se  sont-elles  modifiées  dans  ces  der- 
tûères  années?  MM.  Fiessinger  et  Brodin  adoptent, 
dans  leur  rapport,  les  règles  générales  que  nous  avons 
formulées  en  1918  ;  «  Il  ne  faut  pas  considérer 
comme  justiciable  de  la  splénectomie  tout  malade 
qui  est  atteint  d’un  ictère  chronique  splénoméga- 
lique  ;  si  encourageantes  que  soient  les  statistiques, 
il  convient  d’être  en  garde  contre  l’engouement  opé¬ 
ratoire  dans  une  affection  dont  le  pronostic  est  le 
plus  souvent  bénin  et  que  l’on  a  définie  bien  souvent 
en  ces  termes  :  il  s’agit  d’ictériques  bien  plus  que  de 
malades.  Sans  parler  des  rémissions  spontanées 
—  qui  sont  fréquentes,  —  il  faut  savoir  c]ue  ces  sujets 
peuvent  bénéficier  du  traitement  syphilitique,  de 
l’usage  du  fer  ou  de  l’arsenic,  de  la  radiothérapie. 
Dans  les  cas  habituels,  bien  des  années  se  passent 
avant  qu’on  soit  conduit  à  faire  appel  au  chirurgien. 

«  Deux  indications  opératoires  doivent  être, 
selon  nous,  mises  en  relief  :  c’est  d’abord  la  marche 
progressive  de  la  déglobulisation  vers  l'anémie  perni¬ 
cieuse,  c’est  ensuite  la  fréquence,  et  l'intensité  des 
crises  douloureuses  dans  la  région  du  foie,  les  débâcles 
pigmentaires  ayant  pu  réali.ser,  dans  certaines  obser¬ 
vations,  les  accidents  mécaniques  d’une  lithiase 
biliaire  accompagnée  d’ictère  par  rétention  et  de 
poussées  fébriles.  Déglobulisation  à  marche  pro¬ 
gressive,  complications  biliaires,  telles  ont  été  les 
indications  de  la  splénectomie  chez  nos  trois  opérés. 
Ce  sont  elles  cpie  l’on  retrouve  dans  le  plus  grand 
nombre  des  observations  que  nous  avons  analysées.  » 

Plus  rarement,  c’est  le  volume  considérable  de 
la  rate  qui  dicte  l’acte  chirurgical.  La  splénomégalie 
pouvant  entraver  le  dévelopiDement  des  enfants  qui 
en  sont  porteurs,  la  .splénectomie  a  été  particulière¬ 
ment  conseillée  chez  les  jeunes  ictériques  congé¬ 
nitaux.  Chez  un  malade  de  Mayer  (i)  (1922),  le 
système  pileux  se  développa  rapidement  après 
l’ablation  de  la  rate.  La  sœur  de  ce  malade,  atteinte 
d’ictère  chronique  splénomégalique,  fut  opérée  à 
l’âge  de  vingt  ans  ;  elle  vit  ses  premières  règles 
apparaître  six  mois  après  la  splénectomie. 

Résultats  cliniques  de  l’intervention.  —  L’évo¬ 
lution  de  l’anémie  et  de  l’ictère  permet  rapidement  de 
juger  les  suites  de  la  splénectomie. 

Toutes  les  observations  s’accordent  à  constater 
que,  dans  les  cas  habituels,  ses  heureux  effets  sont 
quasi  inunédiats.  Ils  suivent  de  si  près  l’acte  opé¬ 
ratoire  que  l’on  ne  saurait  parler  de  rémissions  ou 
d’améliorations  spontanées. 

Chez  un  malade  de  Banti  (2),  le  nombre  des  globules 
rouges  s’éleva  de  i  600  000  à  3  400  000  dans  l’espace 
d’un  mois.  Dans  l’observation  d’Umber,  c’est  en 
quinze  jours  que  la  courbe  des  hématies  s’éleva  de 
2  500  000  à  4  500  000.  Chez  nos  trois  opérés,  ce  fut 
en  moyenne  dans  un  laps  de  temps  de  cinq  à  six  mois 

(1)  Konrad  Mayer,  Deutsche  Zeit.  jürChir.,  Bd.  CLXXI, 
Heft  I  et  2,  juin  1922. 

(2)  Banti,  Sperimeutale  {Archivio  di  Biologia  normale  et 
patologica,  A.  LXVII,  fasc.  4,  juillet-août  1913). 


que  le  chiffre  des  globules  rouges  revint  à  sa  valeur 
normale. 

Toutefois,  si  le  nombre  des  globules  rouges  aug¬ 
mente  rapidement,  leur  teneur  en  hémoglobine  ne 
s’améliore  que  lentement.  Elle  peut  même  descendre 
momentanément  dans  les  jours  qui  suivent  l’mter- 
vention  [observation  de  Nobécourt  et  Mathieu  (3), 
rapportée  par  Ch.  Lemaire  (4),  1925]. 

Tandis  que  l’anémie  disparaît,  la  jaunisse  rétrocède 
très  rapidement,  de  jour  en  jour  :  le  deuxième  malade 
de  Gilbert,  Chabrol  et  Bénard  (5)  (1919),  qui  avait 
une  cholémie  a  i  p.  i  500  avant  l’opération,  pré¬ 
sentait  une  bilirubinémie  de  i  p.  20  000  au  bout 
de  quinze  jours  et  un  taux  de  i  p.  30  000  un  mois 
après. 

L’origine  splénique  de  la  fragilité  globulaire. 
—  Dans  quelle  mesure  la  splénectomie  peut-elle 
modifier  la  résistance  des  hématies?  Cette  question 
soulève  le  problème  de  l’origine  splénique  de  la 
fragilité  globulaire,  discussion  doctrinale  qui  fit 
couler  beaucoup  d’cncre  de  1908  à  1914. 

M.  Chauffard,  qui  eut  le  grand  mérite  de  mettre 
en  évidence  la  fragilité  des  globules  rouges  aux 
solutions  hypotoniques,  et  de  souligner  par  ailleurs 
l’importance  de  la  rate  dans  la  genèse  des  Cirrhoses 
du  foie,  M.  Chauffard  a  toujours  estimé  que,  dans 
l’ictère  chronique  .splénomégalique,  la  fragilité 
globulaire  ne  dépendait  point  de  l’activité  splé¬ 
nique.  La  «  spléno-hémolyse  »  est  pour  lui  secondaire 
en  date.  «  I^a  fragilité  des  globules  rouges  constitue 
le  fait  primitif  et  la  condition  pathogénique  essen¬ 
tielle  de  la  maladie...  C’est  dans  le  riche  réseau  capil¬ 
laire  de  la  pulpe  splénique  que  vient  mourir  et  se 
désagréger  le  globule  rouge  malade»  (1908).  Le  même 
auteur  reste  fidèle  à  cette  conception,  lorsqu’il 
étudie  en  1925  les  résultats  de  la  splénectomie  chez 
un  ictérique  :  (6).  «L’ablation  de  la  rate,  écrit-il, 
supprima  la  destruction  globulaire,  processus  .splé¬ 
nique,  alors  qu’elle  n’atteignit  que  secondairement 
et  d’une  façon  très  tardive  la  fragilité  des  hématies, 
processus  médullaire.  »  D’après  M.  Chauffard,  la 
fragilité  globulaire  ne  dépendrait.pas  de  l’intervention 
.splénique. 

Ce  fut  également  l’opinion  que  développèrent 
MM.  Widal,  Abrauii  et  Brulé  (7)  en  1 91 1,  au  Congrès 
de  médecine  de  Lyon.  «  Dans  la  majorité  des  cas, 
écrivent  ces  auteurs,  la  splénomégalie  est  pour  nous 
la  conséquence  et  non  la  cause  de  l’hémolyse  ;  les 
hématies  étant  déjà  attaquées  dans  le  sang  circulant 
et  en  partie  détruites,  la  rate  entre  en  hyperfonction- 
nenient  pour  débarrasser  l’organisme  des  stromas 
globulaires  avariés.  Son  hypertrophie  n’est  que  secon- 

(3)  Nobécourt  et  Mathieu,  IV<‘  Congrès  des  pédiatres 
de  langue  française,  septembre  I924' 

(4)  cil.  Lemaire,  Thèse  de  Paris,  1925. 

(5)  Gilbert,  Et.  Chabrol  et  H.  Bénard,  Bull.  Soc. 
méd.  des  hô'p.,  séance  du  25  juillet  1929,  p.  789- 

(6)  A.  Chauefard,  Bull,  et  mém.  Soc.  méd.  des  hôp., 
t.  XLIX,  19  juin  1925. 

(7)  Widal,  Abrami  et  Brulé, 

Byon,  1911,  p.  252. 
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daire  et  traduit  seulement  cette  suractivité  consi¬ 
dérable.  i> 

A  la  même  époque,  MM.  Gilbert,  Chabrol  et 
H.  Bénard  (i)  considéraient  la  fragilité  globulaire 
aux  solutions  h)q)otoniques  comme  un  phénomène 
accessoire,  contingent,  secondaire  en  date  à  l’inter¬ 
vention  primitive  de  la  rate. 

I,eurs  arguments  cliniques  étaient  les  suivants  : 

I"  Dans  une  même  famille,  la  mère  et  la  fille  .sont 
toutes  deux  atteintes  d’ictère  chronique  spléno- 
mégalique,  mais  alors  que  la  mère  pré.sente  de  la 
fragilité  globulaire,  la  fille  n’en  offre  point  ou  présente 
une  légère  augmentation  de  la  ré.sistance  des  héma¬ 
ties. 

1°  Chez  un  même  sujet,  l’ictère  chronique  spléno- 
mégalique  peut  évoluer  sans  fragilité  globulaire 
habituelle  ou  n’en  présenter  que  par  intermittences. 

3“  De  type  extrême  de  l’iiémoly.se  ictérigène  ne 
s’accompagne  pas  nécessairement  de  fragilité  globu¬ 
laire.  Il  peut  se  révéler  sous  les  traits  d’un  ictère 
chronique  splénoniégaliciue  et  d’une  anémie  perni¬ 
cieuse  ictérigène,  sans  hémolysines,  sans  altérations 
de  la  résistance  globulaire,  et  guérir  cependant  par  la 
splénectomie. 

Des  résultats  de  l’intervention  chirurgicale  ont, 
de  nos  jours,  clôturé  le  débat  :  en  règle  générale,  on 
peut  dire  que  la  résistance  des  hématies  est  couso- 
idée  par  l’ablation  de  la  rate.  Dans  l’observation  de 
Banti,  la  résistance  s’élève  de  6o  à  48  en  l’espace  de 
six  mois  ;  dans  celle  de  Fiori,  de  62  à  48  en  quinze 
jours.  Notre  premier  malade,  qui  avait  une  résistance 
sensiblement  normale  avant  l’intervention  (48,  50), 
nous  revint  quatre  ans  plus  tard  avec  une  résistance 
de  Hi  =  44';  Hj  =  40  ;  Hj  =  28,  chiffres  manifeste¬ 
ment  accrus,  surtout  ,en  ce  qui  concerne  l’hémolyse 
totale.  Non  moins  significative  est  l’observation 
récente  de  Widal,  de  Gennes  et  Daudat  (2)  :  avant 
l’opération,  l’hémolyse  initiale  se  chiffrait  par  78 
et  l’hémolyse  totale  par  50.  Dès  le  lendemain  de 
l’ablation  de  la  rate,  on  notait  58,  40  et,  un  an  plus 
tard,  la  résistance  des  hématies  semblait  stabilisée 
au  chiffre  subnormal  de  54,  40. 

Sans  doute,  les  résultats  ne  sont  pas  toujours  aussi 
démonstratifs.  Chez  les  opérés  de  Roth,  Kahn, 
Dawson,  la  fragilité  globulaire  persista  au  lendemain 
de  l’intervention.  Chez  notre  deuxième  opéré,  elle 
remonta  en  une  quinzaine  de  jours  de  72  à  56  et  se 
maintint  définitivement  à  ce  dernier  chiffre  pendant 
les  trois  années  que  nous  l’avons  suivi.  De  malade 
avait  déjauni,  mais  sa  cholémie  n’avait  pas  totale¬ 
ment  disparu,  puisqu’elle  o.scillait  entre  i  p.  25  000 
et  I  p.  30  000.  Ces  faits  ne  sauraient  surprendre 
lorsqu’on  veut  bien  considérer  le  parJncltyme  splé¬ 
nique  comme  l’un  des  territoires  les  plus  importants 
de  l’hématolyse,  mais  seulement  comme  un  de  ces 
territoires.  «Parler  de  l’hémolyse  splénique,  écrivions- 
nous  avec  M.  Gilbert  en  1910,  ce  n’est  pas  exclure 

(1)  Gilbert  et  Chabrol,  Sur  la  patliogénie  des  ictères 
par  hypcrhémolyse  (C.  R.  Soc.  de  hiol.,  22  juillet  igii). 

(2)  F.  Widal,  D.  de  Gennes  et  Daudat,  Presse  médicale, 
20  avril  1925,  n“  32,  p.  513. 


du  cadre  de  l’hématolyse  la  moelle  o.sseusc,  les 
ganglions  lymphatiques,  les  cellules  de  Kupfer  du 
foie  •>  (3)  et  en  étudiant  l’intoxication  par  la  toluylène 
diamine  sur  les  chiens  splénectomi.sés,  nous  montrions 
que  l’on  pouvait  obtenir  de  l’ictère  et  de  la  fragilité 
globulaire  chez  les  animaux  dératé.s,  mais  que  cet 
ictère  était  plus  tardif  dans  son  apparition.  Da  moelle 
os.seu.se  des  mêmes  animaux  était  bourrée  de  granu¬ 
lations  pigmentaires. 

On  conçoit,  à  la  lumière  de  ces  exijériences,  qu’un 
certain  degré  de  cholémie,  avec  ou  sans  fragilité  des 
globules,  puisse  persister  chez  l’homme  au  lendemain 
de  la  .splénectomie. 

La  choie stérinémie  après  la  splénectomie.  — 
De  taux  de  la  cholestérine  sanguine  augmente  après 
l’ablation  de  la  rate.  Nous  avons  déjà  signalé  ce  fait 
dans  notre  revue  de  1922,  en  relatant  l’observation 
de  l’un  de  nos  opérés.  Il  en  fut  ainsi  chez  le  malade 
de  MM.  Nobécourt  et  René  Mathieu  (4),  dont  la 
cholestérinémie  s’éleva  de  osr_g2  à  après 

l’opération.  D’autre  part,  Artom  (1923),  Ducuing. 
Rouzaud  et  vSoula  (5)  {1924),  ont  confirmé  cette 
donnée  sur  le  terrain  expérimental.  Chez  le  chien 
spléiiectomisé,  la  cholestérinémie  peut  s’élever  à 
3S'',98  sans  augmentation  de  la  glycémie.  Tous  ces 
faits  semblent  bien  en  accord  avec  la  notion  clas.sique 
que  la  rate  joue  un  rôle  important  dans  le  cycle  de 
la  cholestérine.  Abelous  et  Soula  ont  contribué, 
dès  1920,  à  en  fournir  les  preuves. 

Le  rôle  de  la  rate  dans  la  biligénie  pigmen¬ 
taire.  —  Contrairement  à  l’opinion  de  Mann  et 
Magath,  il  ne  nous  semble  pas  que  la  rate  représente, 
par  ses  éléments  macrophagiques,  un  important 
foyer  d’élaboration  de  la  bilirubine. 

Gilbert,  Chabrol  et  Henri  Bénard  (6)  ont  injecté 
à  deuX' séries  de  cliiens,les  uns  normaux,  au  nombre 
de  six,  les  autres  splénectomisés,  au  nombre  de  six 
également,  une  même  quantité  d’hémoglobine  par 
kilogramme  de  poids,  et  ils  ont  observé  de  demi-heure 
en  demi-heure,  au  moyen  d’une  fistule  cholédo- 
cienne,  l’excrétion  de  la  bilirubine  rejetée  par  le 
foie.  Da  comparaison  des  chiffres  obtenus  dans  ces 
deux  séries  d’expériences  lenr  a  montré  quela  sécré¬ 
tion  biliaire  consécutive  aux  injections  intraveineuses 
d’hémoglobine  suivait  un  rythme  identique  et 
atteignait  les  mêmes  valeurs  chez  le  chien  normal 
et  chez  le  chien  splénectomisé.  Dans  l’un  et  l’autre 
cas,  lors  de  son  maximum,  la  sécrétion  biliaire 
atteint,  pour  la  quantité  d’hémoglobine  fournie, 
environ  quatre  fois  le  chiffre  qu’elle  présentait  avant 
l’injection. 

■  Nous  pensons  que  la  rate  n’intervient  dans  la 
biligénie  pigmentaire  qu’indirectenient,  en  libérant 
l’hémoglobine,  et  non  pas  en  exerçant  par  elle-même 
une  action  marquée  dans  sa  transformation.  Et 

(3)  Gilbert  et  Chabrol,  C.  R.  Soc.  de  biol.,  2  juillet  1910. 

(4)  Nobécourt  et  Mathieu,  /F»  Congrès  de  pédiatrie, 
septembre  1924- 

(5)  DUCUING,  Rouzaud  et  Soula,  C.  R.  Soc.  de  biol., 
2  février  1924. 

(6)  Gilbert,  Chabrol  et  Bénard,  Presse  médicale, 
7  février  1912,  Congrès  de  médecine,  Paris,  1927,  p.  408. 
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c’est  ainsi  que  l’on  peut  comprendre  les  expériences 
déjà  ancieimes  de  Pugliese,  dont  nous  avons  aujour¬ 
d’hui  une  application  sur  le  terrain  clinique,  à  l'iieure 
où  de  toutes  parts  on  pratique  la  splénectomie 
pour  remédier  à  l'ictère  des  processus  hémolytiques. 

La  splénectomie  dans  la  maladie  de  Bantl. 

vS’il  e.st  facile  de  diagnostiquer  l’ictère  chronique 
splénoinégalique  et  de  préciser  à  son  propos  le 
nombre  des  succès  opératoires,  il  e.st  fort  malaisé  de 
1  "connaître  en  clinique  la  maladie  de  Banti.  Cette 
difficulté  nous  explique  l’incertitude  des  statistiques 
sur  les  résultats  de  la  splénectomie  au  cours  de  ce 
syndrome. 

Les  Statistiques  opératoires.  — Voici  un  malade 
qui  est  atteint  à'anémie  splénique.  lai  grosse  rate 
dont  il  est  porteur  renferme-t-elle  des  germes  ou  des 
toxines  susceptibles  de  provoquer  plus  tard  une 
ascite  et  une  cirrhose  du  foie?  Nul  ne  peut  l’affirmer; 
nul  n’est  en  droit  de  conclure  au  lendemain  de  son 
intervention  qu’il  a  sûrement  entravé  la  marche 
d’une  maladie  de  Banti.  Bien  des  anémies  .spléniques 
de  l’enfance  ou  de  l’âge  adulte  n’évolueront  jatnais 
vers  la  cirrho.se  du  foie.  Certaines  d'entre  elles,  loin 
de  constituer  un  premier  aspect  du  syndrome  de 
Banti,  s’apparentent  étroitemenl  avec  l’ictère 
chronique  splénoinégalique  ;  on  le  constaterait 
plus  souvent  si  l’on  voulait  bien  pratiquer  systé¬ 
matiquement  le  dosage  de  pigments  biliaires  dans  le 
sérum  sanguin  des  sujets  qui  en  sont  porteurs. 
Nous  savons  d'autre  part  que  la  splénectomie 
n’entrave  pas  nécessairement  la  marche  d’une 
cirrhose  du  foie  eu  évolution  ;  tel  malade  opéré  à  la 
pha.se  de  splénomégalie  essentielle  n’en  présentera 
pas  moins  quelques  années  plus  tard  une  cirrhose 
hépatique.  Il  en  fut  ainsi  chez  une  jevme 
femme  de  trente-deux  ans  dont  Bt.  Chabrol’  et 
PI.  Bénard  (i)  ont  rapporté  l’histoire.  Il  s’agissait 
d’un  cas  de  .splénomégalie  primitive.  L’amputation 
de  la  rate  fut  pratiquée  par  M.  Hartmann  sans  le 
moindre  incident.  Mais,  trois  ans  plus  tard,  on  vit 
s'e  développer  tous  les  signes  d’*une  cirrhose  du  foie, 
accompagnée  d’ictère,  de  xanthelasma  palpébral 
et  d’une  cholestérinémie  de  3  grammes  par  litre. 

C’est  dire  avec  quelles  réserves  il  convient  d’accep. 
ter  le  diagnostic  de  maladie  de  Banti  à  sa  première 
étape,  à  la  phase  d’anémie  splénique.  Cette  pha.se 
est  certes  la  meilleure  au  point  de  vue  chirurgical. 
I(a  splénectomie  est  alors  pratiquée  sans  grands 
risques  opératoires,  pour  la  plus  grande  gloire  des 
.statistiques,  qu’entacheront  les  interventions  prati. 
quées  plus  tard,  à  la  phase  d'ascite  et  de  cirrhose 
du  foie.  Cependant,  nul  ne  peut  affirmer  en  toute 
certitude  qu’opérant  à  la  phase  d’anémie  splénique, 
il  a  manifestement  enrayé  l’évolution  d’une  maladie 
de  Banti. 

A  la  dernière  étape,  d’ascite  puis  de  cirrhose  du  foie, 

(i)  Et.  Chabrol,  Revue  annuelle  (Paris  médical, 
20  mai  1922). 


18  Mai  ig2g. 

tout  le  monde  est  d’accord  pour  con.stater  que  l’on 
e.st  bien  en  présence  d’une  maladie  de  Banti,  mais 
à  cette  phase  les  risques  opératoires  sont  beaucoup 
plus  sérieux.  Reconnaissons  néanmoins  qu’à  cette 
période  ultime,  le  pronostic  de  la  splénectomie  s’est 
nettement  amélioré  au  cours  de  ce.s  dernières  années. 

Avant  1900,  la  mortalité  était  de  31  p.  100.  Banti 
a  même  rapporté  une  statistique  de  38  cas  où  elle 
atteignait  44  p.  100.  Rntre  1900  et  1909,  ce  chiffre 
décroît  considérablement  pour  tomber  à  19  p.  100. 
C’est  à  cette  date  de  1909  que  Micheli  (2)  publie  son 
important  rapport  où  le  lecteur  trouvera  un  histo¬ 
rique  fort  détaillé  de  la  splénectomie  dans  la  maladie 
de  Banti.  Depuis  1909,  le  chiffre  de  la  mortalité 
s’est  encore  abaissé.  Ru  1912,  Isaac  réunit  49  cas 
avec  le  chiffre  d’insuccès  de  1(1,3  p.  100.  RnigiO, 
Lockwood  rassemble  44  observations  comportant 
une  mortalité  globale  de  14,5  p.  100,  dont  3  cas  per¬ 
sonnels. 

Ailleurs,  relatant  les  résultats  de  la  clinique  de 
Mayo,  Balfour  donne,  pour  31  ob.servations,  le 
chiffre  remarquablement  faible  de  g,û  p.  100. 

Plus  récemment,  eu  1926,  Mayo  (3)  lui-même  relate 
un  total  de  197  interventions  avec  une  mortalité 
opératoire  de  12  p.  100. 

Parmi  les  observations  françaises  rapportant  de 
beaux  succès  opératoires  à  la  dernière  étape,  men  - 
tionnons  les  observations  classiques  de  MM.  Quéiiu 
et  Duval  (1903),  et  de  M.  Bérard  (1906),  Rn  1921, 
M.  J.  Chalier  (4)  n’hésite  pas  à  écrire  :  «  I^a  maladie 
de  Banti  est  à  ses  trois  périodes  du  ressort  de  la 
chirurgie.  Bénigne  aux  deux  premiers  stades,  l’inter¬ 
vention  peut  donner  une  survie  indéfinie  en  coupant 
court  à  la  maladie  ou  en  permettant  aux  lésions 
hépatiques  de  régresser  si  le  foie  est  déjà  un  peu 
touché.  Plus  choquante  à  la  troisième  période  et 
de  résultat  aléatoire,  l’opération  est  cependant  la 
seule  thérapeutique  capable  d’améliorer,  à  une  date 
tardive,  le  sort  du  malheureux  malade.  »  A  l’appui 
de  cette  opinion,  Chalier  a  publié  en  1921  çten  1923, 
l'histoire  d’une  épicière  atteinte  de  maladie  de  Banti 
avec  ascite  et  cirrhose,  qui  vit  disparaître  son  ascite 
à  la  suite  de  la  splénectomie  pratiquée  le  28  juil¬ 
let  1920.  Les  résultats  rapportés  à  Buenos-Ayres 
en  1922  par  Pirovano,  Castano  et  Lenzi  (5)  sont 
également  satisfaisants,  après  uh  laps  de  temps  de 
sept,  huit  et  neuf  années. 

Albertin  et  Gardère  (6)  (1926)  confirment  ces 
données  en  publiant  l’observationd’une  jeunefeinme 
de  vingt-six  ans  qui  fut  splénectomisée  en  pleine 
ascite  et  qui,  quinze  ans  plus  tard,  ne  présentait  ni 
ascite,  ni  cirrhose  en  évolution. 

(2)  Micheli,  Rapport  au  A/»  Congrès  de  médecine,  1909. 

(3)  William  J.  Mayo,  Amer.  Journ.  of  the  med,  Sciences, 
mars  i92fi,  n»  3,  t.  CLXXI,  p.  313. 

(4)  Joseph  Chalier,  Le  Journal  de  médecine  de  Lyon, 
20  février  1921,  p.  755-763' 

(5)  A.  Pirovano,  Semana  med.,  Buenos-Ayres,  1922, 
t.  XXIX,  part.  2,  p.  374- 

(6)  H.  ALBERTIN  et  GARDÈRE,  Lyon  médical,  t.  CXXXVII; 
U"  23,  20  juin  1926, 
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Cependaiil,  ici  encore,  nous  devons  faire  une 
Téserve  ;  il  ne  faudrait  pas  croire  que  V ablation  de  la 
raie  soit  indispensable  pour  enrayer  l’évolution  d'une 
■ascite  chez  un  malade  porteur  d'tme  ‘Splénomégalie 
■chronique.  Nous  avons  publié  en  1928  avec  H.  Bé¬ 
nard  (i),  à  la  Société  médicale  des  liôpitaux,  l'iiistoîre 
•d’un  médecin  atteint  de  splénomégalie  chronique 
avec  splénothrombose  et  liématémèses,  qui  présenta 
sous  nos  yeux,  en  1919,'une  ascite  assez  abondante 
■que  l’on  fut  obligé  de  ponctiomier.  Or,  à  l’heure 
actuelle,  ce  confrère  exerce  à  la  campagne,  sans 
ascite,  sans  cirrhose  manifeste  du  foie.  Il  conserve  sa 
grosse  rate,  malgré  les  conseils  opératoires  que  nous 
lui  avons  maintes  fois  réitérés. 

'  De  son  côtC  Goetz  (2)  a  rapporté  en  1909,  à  la 
•Société  médicale  de  Genève,  l’histoire  d’une  fillette 
atteinte  d’anémie  splénique  qui  passa  par  toutes 
les  étapes  de  la  maladie  de  Banti,  présenta  de  l’ascite, 
subit  des  liématémèses,  une  pneumonie  et  finalement 
survécut,  ayant  neuf  ans  plus  tard,  devenue  jeune 
fille,  tous  les  attributs  d’une  parfaite  santé. 

Il  existe  donc  des  régressions  inattendues,  sinon 
des  guérisons  spontanées,  dans  l’histoire  de  la 
maladie  de  Banti. 

C’est  dire  avec  quelles  réserves  et  avec  quel  esprit 
■ciitique  il  convient  d’accueillir  les  statistiques  opé. 
ratoires  touchant  la  guérison  d’un  semblable  syn. 
drome. 

On  nous  objectera  peut-être  que,  tout  compte  fait 
il  vaut  mieux  risquer  riiitervention  à  là  première 
■étape  d’une  anémie  splénique  dont  l’évolution 
paraît  incertaine  que  s’exposer  aux  accidents  tardifs 
■de  la  cirrhose  du  foie.  C’est  ce  qu’essaie  de  démontrer 
Hanrahan  (3)  (1925)  dans  une  statistique  basée  sur 
35  cas.  Comme  suites  opératoires  de  22  splénectomies, 
■cet  auteur  donne  50  p.  100  de  survie,  45  p.  100  de 
inort.  «  Sur  13  sujets  non  opérés,  46  p.  100  sont 
morts.  >>  Cette  statistique  n’est  pas  assez  éloquente 
pour  que  l’on  puisse  baser  sur  elle  une  con¬ 
clusion  définitive. 

En  présence  d’une  anémie  splénique,  le  degré  de 
la. déglobulisation  et  l’échec  des  thérapeutiques  médi¬ 
cales  constituent  à  nos  yeux  de  meilleurs  arguments 
-chirurgicaux  que  la  hantise  de  la  maladie  de  Banti. 

La  splénectomie  dans  le  traitement  des 
grosses  rates  avec  hémorragies  gastro¬ 
intestinales. 

Dans  le  travail  que  nous  avons  publié  en  1918 
avec  H.  Bénard  (4),  nous  avons  séparé  à  dessein 
ce  groupe  clinique  du  syndrome  de  Banti. 

La  description  princeps  de  Banti  ne  comporte 
pas,  en  effet,  d’hématémèses  à  la  'phase  de  l’anémie 

(1)  CH.\nuoL  et  Bénakd,  BuU.  Soc.  méd.  des  hSp.,  séance 
■du  13  janvier  1928. 

(2)  Gcètz,  Société  médicale  de  Genève,  7  avril  1909. 

(3)  E.-M.  Hanrahan,  Arch.  oj  Surgery,  X,  2,  Cliicago, 
mars  1925. 

(4)  CHABROE  et  bénard,  La  splénectomie  dans-  l’ictére 

chronique  splénomégalique  et  le  syndrome  de  Banti  {Paris 
médical,  31  août  1918).  (. 


.splénique.  Pour  cet  auteur,  ce  n’est  qu’à  l’étape 
ultime  de  la  cirrhose  du  foie  accompagnée  d’ascite 
que  l’on  voit  survenir  les  hémorragies  gastro¬ 
intestinales. 

Or,  il  n’est  pas  douteux  que  certains  sujets  ont 
pour  tout  .symptôme  des  hématémèses  à  répétition 
que  l’on  met  sur  le  compte  d’un  ulcère  de  l’estomac 
jusqu’au  jour  où  l’on  découvre  chez  eux  une  spléno¬ 
mégalie.  Il  en  fut  ainsi  dans  l’observation  classique 
de  Balfour,  où  l’on  pratiqua  inutilement  quatre 
interventions  chirurgicales  sur  l’estomac  avant 
d’effectuer  l’ablation  de  la  rate.  C’est  dans  ce  cha¬ 
pitre  qui  s’apparente  étroitement  avec  la  spléno¬ 
thrombose  de  RomcUilare,  bien  étudiée  par  Dévé  (5) 
et  son  élève  Cauchois,  que  l’on  peut  ranger  les 
obvservations  de  Senator  et  Pollosson,  de  'Violet 
(1904),  de  Carnot  et  Léobardy  (6)  (1920),  de  ’l'ansini 
et  Morone  (7),  R.-M.  Smith  et  P.-J.  Howard  (8). 

Cependant,  malgré  l’intervention,  les  hémorragies 
peuvent  se  reproduire  pendant  des  aimées,  six  ans 
dans  le  cas  de  Mayo,  et  entraîner  secondairement  la 
mort  de  ces  malades.  I-æcèue  a  publié  récemment 
une  observation  de  cet  ordre  (9). 

Remarquons  d’ailleurs  que  ce  syndrome  clinique 
e.st  souvent  associé  à  une  cirrhose  du  foie.  Nous 
avons  recueilli  pour  notre  part  six  obsen-ations  de 
splénomégalie  avec  hémorragies  gastro-intestinales. 
Or,  dans  quatre  d’entre  elles,  nous  avons  vu  le 
tableau  clinique  se  compléter  peu  à  peu  de  l’appari¬ 
tion  de  l’ascite,  de  la  circulation  collatérale  et  de 
tous  les  signes  objectifs  de  la  cirrhose  veineuse. 
En  présence  de  ces  faits,  M.  Gilbert  considérait 
la  cirrhose  du  foie  comme  le  phénomène  initial, 
demeuré  jusque-là  latent.  Il  estimait  que  c’était 
une  grave  erreur  que  d’enlever  la  rate  chez  de  sem¬ 
blables  malades,  la  pulpe  .splénique  jouant  le  rôle 
d’une  éponge,  d’une  soupape  de  sûreté  qui  conjurerait 
l’ascite  et  même  l’hématémèse.  Il  ne  manquait  pas 
de  répéter  que,  dans  la  cirrhose  veineuse  hyper¬ 
trophique'  les  hémorragies  étaient  plus  fréquentes 
à  la  phase  de  début  dite  anascitique  qu’à  la  phase' 
où  l’exsudation  séreuse  diminue  l’hypertension  de 
-la  veine  splénique. 

En  définitive,  si  l’on  voulait  adopter  une  règle  de 
conduite  concernant  ces  spléiiomégalies  avec  hémorra¬ 
gies  gastro-intestinales,  on  pourrait  conclure  en  ces 
termes  :  toutes  les  fois  qu’il  existe  des  soupçons  de 
cirrhose  et  que  l’hémorragie  est  légère,  il  faut  bien 
.se  garder  de  pratiquer  l’ablation  de  la  rate.  C’est 
aux  hémorragies  menaçantes  par  leur  abondance  et 
leur  répétition  que  s’applique  l’intervention  chirurgi¬ 
cale  ;■  cette  opération  sera  d’autant  plus  légitime 
que  l’on  reconnaîtra  par  ailleurs  l’intégrité  fonction¬ 
nelle  du  foie  en  pratiquant  une  étude  minutieuse 
de  la  rétention  biliaire  pigmentaire  ou  saline. 

(5)  DÉVÉ,  Normandie  médicale,  i*f  mars  1908. 

(6)  Carnot  et  Léobardy,  Paris  médical,  avril  1920.  — 
Léobardy,  Thèse  de  Paris,  192t. 

(7)  Tansini  et  Morone,  Revue  de  chirurgie,  10  août  1913. 

(8)  R.-M.  Smith  et  P.-J.  Howard,  A  mer.  JoUrn.  oj  Diseases 
oj  Children,  octobre  1927,  p.  585. 

(9)  Lecène,  Soc.  de  chirurgie,  29  juin  1927. 
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ha  décision  de  la  splénectomie  est  bien  plus  lourde- 
de  responsabilités  devant  un  sujet  qui  saigne  que 
devant  un  malade  présentant  simplement  une 
anémie  splénique  sans  liématémèse. 

Le  traitement  du  purpura  hémorragique 
chronique  par  la  splénectomie. 

Le  purpura  hémorragique  clironique  réunit  les 
affections  que  l’on  a  décrites  tour  à  tour  sous  les  noms 
de  maladie  de  Werllioff,  de  thrombopénie  essentielle, 
de  purpura  chronique  de  Bensaude  et  Rivet,  d’héuio- 
génie  de  P.  Emile-Weil.  Il  survient  dans  la  seconde 
enfance  ou  dans  l’adolescence,  généralement  chez 
les  jeunes  filles,  donnant  au  niveau  du  tronc  et  des 
membres  inférieurs  de  larges  ecchymoses,  «  comme 
si  l’enfant  avait  été  rouée  de  coups  ».  A  ces  lésions 
cutanées  s’associent  des  hémorragies  du  nez  et  de 
la  bouche.  L’évolution  se  fait  par  poussées  succes¬ 
sives,  l’affection  pouvant  se  prolonger  pendant  des 
mois. 

Ce  syndrome  comporte  comme  manifestations 
Sanguines  ;  l'augmentation  du  temps  de  saignement, 
l’irrétractilité  du  caillot  (encore  que  la  coagu¬ 
lation  s’effectue  avec  une  durée  normale,  à  l’inverse 
de  ce  que  l’on  observe  dans  l’hémophilie),  enfin, 
une  diminution  fort  curieuse  du  nombre  des  plaquettes 
sanguines,  diminution  constante  qui  constitue  sans 
aucun  doute  le  stigmate  hématologique  le  plus 
important.  Parallèlement,  on  note  une  friabilité 
spéciale  du  système  vasculaire  que  met  eu  évidence 
le  signe  du  lacet. 

La  répétition  et  l’abondance  des  hémorragies 
peuvent  constituer  dans  ce  syndrome  un  véritable 
danger.  Il  en  fut  ainsi  chez  la  malade  de  Gosset, 
P.  Chevallier  et  R.-A.  Guttmanu  (i),.  chez  celles  de 
Leriche  (2),  de  P.  Emile-Weil  et  R.  Grégoire  (3), 
d’Yves  Bourde  et  Zucarelli  {4).  De  semblables 
hémorragies  justifiaient  une  thérapeutique  tendant 
à  augmenter  le  taux  des  hématoblastes,  qui  jouent^ 
comme  on  le  sait,  un  rôle  considérable  dans  la  rétrac¬ 
tion  du  caillot. 

Or,  la  splénectomie  a  justement  pottr  conséquence 
hématologique  d' augmenter  considérablement  le  taux 
des  globulins.  C’est  eu  partant  de  ce  principe  que 
Kaznelson  eut,  en  1916,  l’idée  de  pratiquer  l’ablation 
de  la  rate  dans  le  purpura  chronique.  Son  intervention 
fut  suivie  de  succès.  Sept  ans  plus  tard,  Brill  et 
Rosenthal  rapportaient  une  statistique  de  iqrésultats 
favorables  sur  15  interventions,  si  bien  que,  dans 
leur  rapport  au  Congrès  de  médecine,  MM.  P'iessinger 
et  Brodin  pouvaient  faire  état  d’un  total  de  44  obser¬ 
vations.  Les  éléments  de  cette  statistique  permettent 
de  formuler  les  conclusions  suivantes  :  1°  la  morta¬ 
lité  globale  est  inférieure  à  10  p.  100  ;  2°  dans  les 

.  (i)  Gosset,  P.  Chevallier  et  R.-A.  Gdttmann,  Soc. 
méd.  des  hôp.  de  Paris,  2  mars  1928. 

(2)  Reriche,  Soc.  de  chir.,  2  novembre  1927.  ' 

(3)  P.  Emile-Weil  et  R.  Grégoire,  Soc.  méd.  des  hôp. 
de  Paris,  24  février  1928. 

(4)  Yves  Bourde  et  Zucarelli,  Soc.  de  chir.,  12  oct.  1927 
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jours  qui  suivent  l’opération,  on  voit  d’ordinaire  les 
hémorragies  muqueuses  s’atténuer  et  les  hémorragies 
intracutanées  disparaître  ;  3“  ces  résultats  cliniques 
sont  durables;  les  malades  opérés  depuis  plusieurs 
années  se  maintiennent  actuellement  en  parfaite 
santé. 

MM.  Gosset,  Chevallier  et  Guttmanu  rapportent 
à  cet  égard  une  fort  belle  observation.  Hatziegaiiu 
et  lacobovici  relatent  de  leur  côté  l'augmentation 
remarquable  du  nombre  des  plaquettes  qui  s’éleva 
de  60  000  à  400  000  en  l’espace  de  quelques  jours. 

De  même,  dans  le  cas  de  M.  Auguste  Bécard,  le 
chiffre  des  globulins,  qui  était  de  80  000  par  milli¬ 
mètre  cube  avant  l’intervention,  monta  à  600  000  au 
quinzième  jour.  Le  temps  de  saignement  passa  de 
6  heures  à  3  minutes  et  demie. 

Toug  ces  faits  ont  la  valeur  de  véritables  expé¬ 
riences  ;  ils  montrent  que  la  suppression  de  la  rate 
modifie  immédiatement  la  crase  sanguine,  les 
hémorragies  disparaissant  dès  que  le  cliiffre  des 
plaquettes  est  redevenu  normal. 

Dans  une  statistique  publiée  en  janvier  1928  et 
réunissant  loi  cas  de  purpuras  hémorragiques  splé- 
nectomisés,  Allan  W.  Spence  (i)  compte  80,9  p.  100 
d’heureux  résultats. 

Reste  la  question  de  la  durée  et  de  la  stabilité 
de  cette  guérison.  Dans  une  observation  récente, 
E.  Lesné,  Marquézy  et  R.  Stieffel  (5),  tout  en  souli¬ 
gnant  le  beau  résultat  clinique  qu’ils  ont  obtenu, 
insistentsur  le  caractère  temporaire  des  modifications 
hématologiques. 

Il  va  de  soi  que  si  la  splénectomie  constitue  «  le 
traitement  héroïque  du  purpura  chronique  »,  elle 
ne  doit  jamais  être  tentée  sans  qu’on  ait  eu  préala¬ 
blement  recours  à  la  radiothérapie  ou  à  la  transfusion 
du  sang.  Ces  deux  procédés  permettent  d’obtenir 
des  améliorations  notables,  bien  qu’inconstantes. 
La  transfusion  sanguine  offre,  par  ailleurs,  le  précieux 
avantage  de  permettre  aux  malades  gravement 
anémiés  de  supporter  sans  dangers  l’intervention 
chirurgicale. 

La  ligature  de  l’artère  splénique  dans  le 
traitement  du  purpura  protopathique. 

M.  Lemaire  (7)  (de  Ixnivain)  a  eu  l’idée  de  substi¬ 
tuer  la  ligature  de  l’artère  splénique  à  la  .splénectomie 
dans  le  traitement  du  purpura  hémorragique  cluro- 
nique  :  «  Chez  un  enfant  très  anémié,  dont  l’état 
général  précaire  sembEit  côntre-indiquer  toute 
tentative  d’exérèse  de  la  rate,  cette  ligature,  prati¬ 
quée  par  Debaizieux,  donna  des  résultats  excellents. 
Dès  le  lendemain,  les  hémorragies  muqueuses  et 
cutanées  étaient  jugulées  ;  le  nombre  des  globulins 
augmentait  progressivement  pour  atteindre  647  000 

(5)  E.  EeSné,  Marquézy  et  R.  Stiefeel,  Soc,  méd.  des 

hôp.  de  Paris,  6  juillet  1928.  , 

(6)  Allan  W.  Spence,  The  Briiish  Journal  of  Surgery, 
t.  XV,  U"  59,  janvier  1928. 

(7)  A.  Eemaire,  Congrès  français  de  médecine,  Paris,  1927, 

p-  39. 
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deux  mois  après  l’intervention  ;  l'anémie  disparut 
rapidement  et  l’on  peut  dire  que,  quatre  ans  après 
la  ligature,  l’enfant  paraît  guéri  sans  avoir  présenté 
jamais  la  moindre  récidive.  » 

Ce  succès  inespéré  a  encouragé  M.  Lemaire  à 
multiplier  ses  observations  opératoires.  Son  expé¬ 
rience  porte  maintenant  sur  ii  cas  ;  2  aigus  et 
g  clironiques.  Elle  a  été  confirmée  en  Allemagne  par 
A.  Weinert  (i). 

L’artère  splénique  doit  être  liée  près  de  son  ori¬ 
gine,  au  bord  supérieur  du  pancréas.  Son  oblitéra¬ 
tion  détermine  une  atrophie  lente  et  progressive 
de  l’organe.  Le  fait  avait  été  déjà  observé  par 
Lanz  qui  avait  pratiqué  la  même  ligature  en  1904, 
dans  le  but  de  réduire  une  rate  ptosée,  adhérente  à 
la  vessie,  qu’il  n’avait  pu  enlever.  Six  ans  plus  tard, 
la  tumeur  n’était  plus  palpable. 

Lorsque  l’on  met  en  parallèle  la  .splénectomie  et 
la  ligature,  les  statistiques  opératoires  sont  tout  à 
l’avantage  de  cette  dernière  :  sur  9  opérés,  M.  Lemaire 
ne  compte  aucun  décès.  Les  suites  sont  exactement 
les  mêmes  que  celles  de  l’ablation  de  la  rate.  Dans 
les  deux  cas,  on  note  une  poussée  tlirombocytaire, 
un  peu  plus  lente  peut-être  lorsqu’il  s’agit  de  la 
ligatirre.  Le  temps  de  saignement  est  très  rapidement 
raccourci.  L’irrétractilité  du  caillot  et  le  signe  du 
lacet  se  modifient  plus  tardivement. 

Ces  -  conclusions  ne  sont  valables  que  pour  les 
formes  chroniques  du  purpura. 

Lorsqu’il  s’agit  d’un  cas  aigu,  l’intervention  chirur¬ 
gicale  est  des  plus  liasardeuses  ;  on  s’accorde  même 
à  recomraître  que  la  splénectomie  doit  être  toujours 
proscrite.  M.  Lemaire,  s’appuyant  sur  une  obser¬ 
vation,  estime  que  le  chirurgien  est  autorisé  à  tenter 
en  pareil  cas  la  ligature  de  l’artère  splénique;  à 
condition  de  l’associer  à  une  transfusion  du  sang. 

La  splénectomie  dans  les  anémies  perni¬ 
cieuses  de  l’adulte. 

Nous  avons  vu,  dans  notre  revue  annuelle  de  1922, 
que  le  traitement  des  anémies  penucieuses  par  la 
splénectomie  intéressait  surtout  les  malades  dont 
l’anémie  splénique  s’apparentait  à  l’ictère  chronique 
splénomégalique . 

Cette  conclusion  ressort  nettement  de  la  statis¬ 
tique  publiée  par  Erumbhaar  en  1916,  où  se  trouvent 
relatées  153  interventions  effectuées  pour  la  plupart 
en  Allemagne  et  en  Amérique. 

Le  but  de  l’opération  est  à  la  fois  de  supprimer 
un  important  foyer  d’hémolyse  et  de  provoquer  un 
hyperfonctionnement  de  la  moelle  osseuse  se  tra¬ 
duisant  par  l’augmentation  des  globules  rouges, 
de  niémoglobine  et  des  plaquettes  sanguines.  C’est 
dire  que  la  splénectomie  n’a  pas  d’indications  dans 
les  anémies  pernicieuses  symptomatiques  qui  ne 
relèvent  que  d’un  traitement  étiologique.  Ons’accorde 
également  à  penser  que  la  splénectomie  est  dange¬ 
reuse  dans  l’anémie  pernicieuse  aplastique. 

(i)  A.  Weinert,  Zentr.  f.  Chir.,  3  décembre  1927. 


C‘esl  dans  l’anémie  splénique  hémolytique  que 
l'ablation  de  la  rate  donne  les  meilleurs  résultats. 
Cependant,  l’intem^ention  ne  sera  discutée  qu’après 
l’échec  du  fer,  de  l’arsenic,  de  l’opothérapie  hépa¬ 
tique,  des  transfusions  sanguines. 

La  transfusion  sera  même  de  règle  avant  l’inter¬ 
vention,  et  la  façon  dont  le  malade  réagit  vis-â-vîe 
d’elle  fournira  une  très  précieuse  indication  :  Balfout 
et  Krumbhaar  estiment  que  l’opération  est  inutile 
quand  lè  malade  ne  réagit  pas  à  la  transfusion  san¬ 
guine. 

Dans  leurs  premières  communications,  Eppinger 
et  von  Decastello  (2)  signalaient  une  véritable 
résurrection  de  l'état  général  et  de  la  fonnule  san¬ 
guine.  I/augmentation  de  la  teneur  du  sang  en 
cholestérine,  de  même  que  l’accroissement  de  la 
résistance  globulaire  révélaient  à  leurs  5’eux  l’arrêt 
du  processus  hémolytique.  Malheureusement,  cette 
amélioration  rapide  est  loin  d’être  constante. 

En  1914,  von  Decastello,  sur  6  cas  opérés,  men¬ 
tionne  2  morts  opératoires,  3  améliorations  prolon¬ 
gées,  I  résultat  douteux. 

Giffin  et  Szlapka  (3)  (1921)  accusent,  sur  50  obser¬ 
vations,  3  morts  immédiates  et  17  décès  dans  la 
première  aimée  ;  21  sujets  résistèrent  dix-huit  mois  : 
on  ne  comptait  que  5  survivants  au  début  de  la 
cinquième  année. 

Dix-sept  cas  groupés  par  R.  Musliam  (4)  ont  doimé: 
5  morts  immédiates,  2  morts  dans  les  deux  premiers 
mois,  8  morts  dans  les  trois  premières  années, 
une  survie  sept  ans  après  l’intervention. 

En  1923,  une  nouvelle  statistique  de  Krumbhaar  (^1 
nous  apprend  que  208  interventions  pour  anémie 
pernicieuse  ont  comporté  35  morts  opératoires, 
79  morts  tardives,  144  améliorations,  aucune  gué- 

n  est  très  difficile  d’interpréter  toutes  ces  statis¬ 
tiques.  Elles  .sont  en  grande  part  entachées  par  les 
interventions  néfastes  qui  furent  pratiquées  bien 
à  tort  chez  les  malades  atteints  d’anémie  pernicieiwe, 
sans  h3q)ertrophie  de  la  rate.  Elles  bénéficient  par 
ailleurs  des  brillants  résultats  que  la  splénectomie 
permet  d’obtenir  dans  les  anémies  pernicieuses  qui 
sont  sur  les  confins  de  l’ictère  chronique  spléno¬ 
mégalique.  Tout  fait  prévoir  que,  dans  l’avenir, 
cette  dernière  affection  groupera  sous  son  étiquette 
les  seules  anémies  pernicieuses  qui  soient  -vraiment 
jiRsticiablcs  de  la  splénectomie. 

La  splénectomie  dans  les  anémies  graves  de 
l’enfance. 

Un  fait  domine  à  l’heure  actuelle  la  question  des 
splénomégalies  infantiles,  c’est  le  rôle  fondamentaî 

(2)  Eppinger,  lierl.  klin.  Woeh.,  1913,  Bd.  XXIX,  p.  2409. 
—  A.  VON  Dec.^stello,  Soc.  de  méd.  de  Vienne,  20  mai  19124 
Deutsche  médis.  Wocli.,  mars  1914,  p.  639. 

(3)  Giffin  et  Szlapk.'v,  Journ.  of  the  Amer.  mcd.  Assoc.., 
10  février  1917. 

{4)  R.  Musham,  Arch.fiir  klin.  Chir.,  1923,  Bd.  CXXVIt, 
p.  415- 

(5)  B.-B.  Krumrhaar,  Amer.  Journ.  oj  med.  Sciences,, 
septembre  1923. 
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que  joue  à  leur  origine  la  syphilis  héréditaire.  Cette 
notion  étiologiqne,  dont  l’importance  a  été  bien 
mise  en  lumière  par  Marfan,  nous  montre  la  place 
qu’il  convient  d'accorder  à  la  splénectomie  :  c’est 
une  intervention  d’exception  qu’il  ne  faut  préconiser 
qu’après  l’échec  dir  traitement  spécifique,  des  rayons 
ultra-violets,  de  la  transfusion  sanguine. 

I/’anémie  splénique  du  type  von  Jacks-Luzet 
est  la  forme  la  plus  commune  des  anémies  de  l’en¬ 
fance  que  l’on  rencontre  en  pratique.  Le  rachitisme, 
l’hérédo-syphilis,  le  paludisme  dominent  le  plus 
souvent  son  étiologie.  Lorsque  la  cause  nous  échappe 
et  que  le  traitement  médical  a  complètement  échoué, 
on  peut  s’inspirer  des  statistiques  opératoires  : 

En  1915,  Gif  fin  (i)  a  consacré  à  cette  question 
un  important  mémoire  où  se  trouve  mentionné  le 
compte  rendu  de  six  opérations.  L’une  d’entre  elles, 
pratiquée  par  Balfour,  concernait  un  enfant  de 
deux  ans  et  demi. 

Stillmann  (2)  (1917)  considère  la  splénectomie 
comme  le  seul  traitement  efficace  de  l’anémie  splé¬ 
nique  infantile.  Cependant,  ses  3  cas  personnels 
relatent  un  décès  par  broncho-pnenmonie  et  la 
persistance  des  stigmates  hématologiques  dans  les 
deux  prétendues  guérisons. 

Au  Ile  Congrès  de  la  Société  internationale  de 
cliirurgie,  Papayoannou  (3)  et  Henschen  ont  égale¬ 
ment  préconisé  l’intervention,  mais  leur  opinion  n’a 
pas  rallié  tous  les  suffrages. 

Miche]  i  (4)  estime  que  les  cas  opérés  .sont  encore 
trop  rares  et  trop  peu  étudiés  pour  permettre  un 
jugement  définitif,  et  Silvestrini  p,en.se  que  l’inter¬ 
vention  n’a  pas  plus  de  raison  d’être  dans  la  maladie 
de  von  Jacks-Luzet  que  dans  la  leucémie. 

En  fait,  l’anémie  splénique  infantile  présente  des 
points  de  contact  avec  les  leucémies.  On  l’a  désignée 
encore  sous  le  nom  d’anémie  psendo-leucémique. 
Elle  traduit  une  réaction  de  l’ensemble  du  .sy.stème 
hématopoiétique  et  non  pas  un  processus  exclusive¬ 
ment  localisé  à  la  rate.  Ce  sont  là  autant  de  raisons 
pour  restreindre  à  son  propos  les  indications  opéra¬ 
toires. 

Traitement  de  la  leucémie  myélo'ide  par  la 
splénectomie. 

Il  est  classique  d’interdire  la  splénectomie  chez 
les  sujets  atteints  de  leucémie  myéloïde.  La  sta¬ 
tistique  de  Vanverts  (1897)  relate  90  p.  .100  de  morts 
opératoires  et  celle  de  Johnston  (1908)  mentionne, 
sur  49  observations,  43  fois  une  issue  fatale. 

Dans  ces  dernières  années,  on  a  modifié  les  condi¬ 
tions  du  problème  en  intervenant  .sur  une  rate  non 
plus  en  pleine  hyperplasie,  mais  modifiée  par  un 
traitement  radiothérapique  antérieur.  Gif  fin  (5), 

(1)  Giffin,  An.  Surgcry,  1915,  p.  676. 

(2)  R.-G.  Stillmann,  Amer.  Jourii.  of  Ihc  mcd.  Sciences, 
février  1917,  p.  218. 

(3)  Papayoannou,  Rapport  au  I-’//»  Congrès  de  la.  Soc. 
iniern.  de  chirurgie,  Rome,  avril  1926. 

(4)  Miciieli,  Minerva  medica,  10  décembre  1925,  11“  34, 

p.  1057. 

(5)  Giffin,  Med.  Record,  14  décembre  1918,  p.  1021. 
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à  la  clinique  Mayo,  de  RocJ.ie.ster,  obtint  dans  ces 
conditions  la  très  faible  mortalité  opératoire  de 
5  p.  100  sur  18  splénectomies.  Il  est  vrai  que,  parmi 
les  malades  restants,  3  succombèrent  au  bout  de 
trois  mois,  7  au  bout  d’une  année  ;  les  8  autres 
vivaient  encore  un  an  après  la  splénectomie,  lorsque 
le  mémoire  fut  publié. 

Mayo  (6),  dans  une  statistique,  de  31  cas,  ne  signale 
qu’un  seul  décès  opératoire  ;  8  .sujets  purent  reiirendre 
leurs  occupations  pendant  trois  ans,  3  autres  xiendant 
cinq  amiées.  Jamais  la  formule  sanguine  ne  redevint 
absolument  normale. 

Plus  récemment,  Lecène  et  Aubertin  (7)  ont 
justifié  le  bien-fondé  du  traitement  radiothérapique 
avant  l’intervention.  Ils  ont  même  montré  par  un 
exemple  personnel  que  l’on  pouvait  enlever  une  rate 
pesant  plus'de  2  kilogrammes  malgré  un  état  sanguin 
insuffisamment  corrigé  par  la  radiothérapie,  sans 
grands  risques  opératoires  et  avec  une  survie  et  une 
amélioration  très  appréciables. 

Chez  ces  opérés,  la  splénectomie  est  suivie  tout 
d’abord  d’une  forte  poussée  leucocytaire.  Le  cliiffre 
des  plaquettes  et  des  globules  rouges  à  noyau  aug¬ 
mente  aussitôt,  puis  le  taux  des  globules  blancs 
s’abaisse  et  se  fixe  après  quelques  oscillations  à- un 
niveau  inférieur  au  taux  d’avant  l’intervention.  lya 
formule  leucocytaire  n’en  reste  jias  moins  ix;rturbée. 
Le  processus  leucémique  persiste  dans  son  essence. 
Aus.si  doit-on  reprendre  dans  la  plupart  des  cas  le 
traitement  j)ar  la  radiothérapie.  Correctement 
appliqué  .sur  le  foje  et  les  extrémités  osseuses,  il 
contribue  à  améliorer  le  malade. 

lÆcène  et  Aubertin  concluent  que  la  splénectomie, 
actuellement  réalisable  sans  danger,  reste  malgré  tout 
une  intervention  médiocre.  Ses  résultats  sont  infé¬ 
rieurs  à  ceux  des  radiations  qui  à  elles  seules  xieuvent 
ramener  la  formule  sanguine  à  la  normale  pour  un 
laps  de  temps  plus  ou  moins  long. 

//.  -  L'ÉTIOLOGIE  DES  SPLÉNOMÉGALIES 
CHRONIQUES. 

Les  .splénomégalies  chroniques  ont  trouvé  dans 
la  .splénectomie  une  théraxieutique  efficace  bien 
avant  que  le  problème  de  leur  étiologie  ait  été  éclairci. 

Sans  trop  schématiser,  on  x>eut  dire  que,  dans  la 
pratique  courante,  deux  groupes  de  splénomégalies 
se  présentent  à  nous  :  les  unes  ont  tme  étiquette 
précise  qui  rend  leur  diagnostic  pour  ainsi  dire 
évident,  les  autres,  crypto génétiques,  inspirent  une 
série  d’hypothèses  extrêmement  üitéressantes  qui 
font  de  cette  question  un  sujet  toujours  d’actualité. 

I.  —  La  splénomégalie  du  paludisme. 

Le  paludisme  est  une  causé  très  fréquente  de 
splénomégalie  chronique.  Il  figure  à  l’origine  de 
l’anémie  splénique  aussi  bien  qu’à  la  base  du  syn- 

(6)  Mayo,  Amer.  Journ.  oj  med.  Sciences,  mars  1926. 

(7)  Lecène  et  Aubertin,  Congrès  français  de  médecine 
octobre  1927,  p.  393. 
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droiue  de  Bauti.  Cependant,  il  ne  faudrait  pas  que 
la  notion  de  paludisme  fît  méconnailre  d'autres  germes 
spécifiques,  pouvant  coexister  avec  l’iiématozoaire 
de  Baveran.  Nous  trouvons  un  exemple  fort  démons¬ 
tratif  de  cette  confusion  dans  l'iiistoire  des  spléno- 
mégalies  indiennes  :  les  médecins  de  l’armée  des 
Indes  portaient  couramment  le  diagnostic  de  spléno¬ 
mégalie  palustre  toutes  les  fois  qu’ils  constataient 
une  grosse  rate.  Il  fallut  qu’un  malheureux  soldat 
rapatrié  mourant  en  Angleterre  fût  autopsié  et  que 
les  frottis  de  sa  rate  fussent  examinés  par  Leislimann 
pour  que  cet  observateur  découvrît  le  ijarasite 
appelé  depuis  lors,  à  juste  titre,  Leishmania  Dono- 
vani. 

Cette  découverte  nous  montre  avec  quelles 
réserves  il  convient  d’accueillir  de  nos  jours  l’épi¬ 
thète  de  splénomégalie  palustre  en  présence  de  toute 
grosse  rate  dont  la  cause  nous  échappe. 

D’ailleurs,  les  splénoniégalies  paludéemies  résistant 
à  la  quinine  paraissent  actuellement  de  plus  en  plus 
rares  ;  en  cas  d’échec,  nous  dispo.sons  pour  les  traiter 
des  arsénobenzols,  du  bismuth  et  de  la  solution  iodo- 
iodurée  que  Séguin  avait  propo.sée  en  France  dès 
1846,  que  Parona  a  introduite  en  Italie  en  1898  et 
que  les  médecins  russes  ont  de  nouveau  employée 
en  1923. 

Cignozzi  et  Memmi  (i)  disent  avoir  réalisé  ainsi 
la  guérison  de  plusieurs  centaines  de  grosses  rates 
dont  les  plus  grosses  ont  été  réduites  de  moitié  en 
quelques  mois.  On  peut  associer  la  radiothérapie 
à  la  cure  médicamenteuse.  Cordier  (2)  a  obtenu 
grâce  à  elle  d’excellents  résultats  dans  19  observa¬ 
tions  de  paludisme  récent. 

C'est  dire  que,  malgré  les  excellentes  statistiques 
chirurgicales,  U  n’y  a  pas  lieu  de  substituer  actuelle¬ 
ment  la  splénectomie  à  la  cure  spécifique  du  palu¬ 
disme.  Sollieri  déclare  que,  dans  une  région  infestée 
par  l’hématozoaire  de  Daveran,  il  pratiquait  jadis 
70  interventions  par  an.  En  quatre  années,  il  a 
tout  juste  extirpé  quatre  grosses  rates  paludéennes. 
Ce  contraste  montre  les  progrès  réalisés  dans  le 
traitement  médical  du  paludisme.  Il  permet  au.ssi 
d’affirmer  que-  ce  traitement  a  la  valeur  d’un  critère. 
On  n’a  pas  le  droit  aujourd’hui  de  qualifier  de  rate 
palustre  une  splénomégalie  qui  a  résisté  à  la  cure 
spécifique. 

II.  —  Les  splénomègalies  syphilitiques. 

Les  mêmes  remarque.s  s’appliquent  à  la  syphilis. 
Elle  aussi  peut  engendrer  l’anémie  splénique  et  la 
maladie  de  Banti.  M.  Chauffard  l’a  incriminée  jadis 
à  l’origine  de  l’ictère  chronique  splénomégalique 
(thèse  de  Huber).  Mais  on  sait  par  ailleurs  combien 
l’anémie  pernicieu.se  .syphilitique  est  sensible  à 
l’action  du  mercure,  et  il  est  légitime  de  peii.ser  avec 
Blilian  que,  lorsqu’on  .se  trouve  en  pré.sence  de 

(1)  Cignozzi,  Policlin.  (sez.  cliir.),  15  février  1924. 

(2)  CoRDiEit,  Soc.  méd.  des  hôp.  de  Paris,  5  mars  1920, 
1).  347- 


.splénomégalie  avec  anémie  ictérigène  résistant  au 
traitement  spécifique,  il  faut,  ou  bien  corriger  quelque 
faute  de  thérapcuticjue,  ou  bien  redresser  une  erreur 
de  diagnostic.  Rappelons  à  ce  propos  que  la  réaction 
de  Wa.s.sermann  est  souvent  positive  dans  les  .spléno- 
mégalies  clironiques,  en  dehors  de  toute  sypliilis. 
Nous  avons  déjà  signalé  ce  fait  dans  notre  revue 
amiuelle  de  1922. 


■  II.. —  Splénomégalie  tuberculeuse. 

La  tuberculose  ne  revendique  qu’une  part  infime 
des  .splénomégalies  dites  essentielles.  L’examen  histo¬ 
logique  le  démontre  après  splénectomie.  Bien  entendu 
l’intervention  cliirurgicale  peut  utilement  remédier  à 
la  splénomégalie  tuberculeuse,  à  la  condition  d’être 
très  précoce.  Elle  est  contre-indiquée,  comme  l’ont 
établi  Osler  et  Douglas,  toutes  les  fois  qu’au  point 
de  vue  hématologique  on  note  une  polyglobulie. 

Dans  la  statistique  de  Magnac  (3),  rapportée  par 
Michel  liéon-Kindberg  (4),  nous  trouvons  16  splénec¬ 
tomies  avec  10  guérisons.  Un  des  opérés  a  été  revu 
en  bonne  santé  deux  ans  plus  tard. 

Des  cas  analogues  sont  relatés  par  Schalck  (5). 

IV.  —  Splénomégalie  du  kala-azar. 

Le  kala-azar  compte  maintenant  à  son  actif  un 
très  grand  nombre  de  splénomégalies  dites  essen¬ 
tielles.  Nous  lui  avons  consacré  dans  ce  journal, 
en  1922  (6),  une  étude  d’ensemble. 

Raiipelons  que  nous  dispo.sons  pour  le  traiter  de 
l’émétique  etdu  stibényl.  La  statistique  de  J  eninia  (7), 
qui  porte  sur  600  cas,  est  tout  à  fait  en  faveur  du 
traitement  médical,  quoique  le  pronostic  reste 
.sombre,  la  mortalité  étant  de  14  xi.  100. 

Salazar  de  Souza  j8)  publie  une  statistique  assez 
favorable  à  la  siilénectomie  :  sur  14  malades  opérés, 
9  guérirent  alors  que  x’ar  le  traitement  médical  on 
n’obtint,  pour  l’émétique,  que  3  succès  sur  8  cas  et, 
pour  le  stibényl,  qu’une  seule  terminaison  heureuse 
sur  7  malades.  Il  faut  bien  retenir  cependant  que  la 
luésence  de  Leishmania  Donovani  dans  le  foie,  les 
ganglions  et  la  moelle  osseuse  rend  fort  aléatoires 
les  résultats  de  l’ablation  de  la  rate.  L’observation 
d'A.  Lemierre,  M.  Léon-Kiiidbcrg  et  Et.  Bernard  (9) 
est  très  démonstrative  à  cet  égard  :  la  splénectomie, 
rendue  indisxfensable  par  la  torsion  de  la  rate  autour 

(3)  Magnac,  Thèse  de  Paris,  1923. 

(4) .Michiîi,  LnoN-KiNDBEKG, Traité  de  médeeiue  Roger- 
Wid.al-Teissier,  1927,  fasc.  9,]).  705;  Revue  vicd.-chir.  des 
maladies  du  joie,  de  la  raie  et  du  pancréas,  2“  année,  u“  2, 
mars-avril  1927.  p.  131. 

(5)  .ScirALCic,  Thèse  de  Paris,  1928. 

(f>)  Lr.  Chabrol,  Paris  mcdiail,  2  mai  1922. 

(7)  Jemma,  Paris  médical,  1924,  p.  I55- 

(8)  Salazar  de  Souza,  Revisla  medica  de  Angola,  août  1923, 
p.  411. 

(9)  A.  I.EMIERRE,  M.  LêON-KINDBERG  et  El.  BERNARD, 
Soc.  méd.  des  hâp.  de  Paris,  3  avril  1925. 


4ÿ8 

de  son  pédicule,  ne  fut  suivie  que  d'une  améliora¬ 
tion  transitoire.  Il  s’agissait  d’ailleurs  d’une  forme 
de  kala-azar  tunisien  particulièrement  résistante  ; 
une  cure  de  stibényl  ultérieurement  pratiquée 
n’èmpêcha  pas  l’issue  fatale. 

Au  Congrès  de  médecine  de  1927,  d’tEIiiitz  con¬ 
cluait  à  la  supériorité  du  traitement  médical  sur  la 
splénectomie.  D’ailleurs,  cette  opération  n’est  pas 
sans  danger  chez  des  sujets  exanguer,  qu’il  faut  préa¬ 
lablement  traiter  par  la  transfusion. 

V. —  Les  dernières  venues  des  splénomégalies 
à  protozoaires. 

De  kala-azar,  le  paludisme  et  la  syphilis  né  sau¬ 
raient  épuiser  le  chapitre  dés  splénomégalies  à 
protozoaires.  De  lecteur  parcourra  avec  fruit  un 
intéressant  article  de  MM.  P.  Enlile-Weil  et  P.  Che¬ 
vallier  (i),  où  il  trouvera  relatées  ; 

1°  Sur  les  confins  du  kala-azar,  la  splénomégalie 
avec  anérhie  dès  nourrissons  de  Nicolle.  Cette  affec¬ 
tion  frappe  le  nourrisson  âgé  de  moins  de  six  mois. 
Da  rate  est  grosse  et,  caractère  essentiel,  très  dure  à  la 
ponction.  Da  syphilis  n’est  pas  eii  cause,  pas  plus 
que  le  paludisme.  Leishmania  Donovani  n’a  jamais 
été  trouvé.  D’affection  guérit  plus  .souvent  que  le 
kala-azar; 

2“  La  splénomégalie  avec  anémie  due  à  «  Histo- 
plaStoa  capsulatum  ».  —  Darhng  (2)  a  décrit  cette 
affection  au  Panama  en  1908,  chez  des  Chinois  et 
des  Martiniquais.  Des  macrophages  et  les  cellules 
endothéliales  de  la  rate  renfermaient  un  parasite 
du  groupe  des  flagellés. 

30  J. -N.  Métra  (3)  a  décrit  également  une  spléno¬ 
mégalie  avec  anémie,  due  à  des  leptomonas. 

40  Enfin,  il  convient  de  citer  les  splénomégalies 
provoquées  par  les  trypanosomes.  Dans  la  maladie 
du  sommeil,  l’augmentation  du  Volume  de  la  rate 
est  peu  marquée.  Par  contre,'  dans  la  maladie  de 
Chagas,  due  à  Schizotrypanum  Cruzi,  la  splénomégalie 
est  la  règle.  De  tableau  clinique  est  alors  celui  du 
m3^œdème,  le  corps  thyroïde  étant  particulière¬ 
ment  touché. 

50  Des  spirochètes  ont  été  incriminés  comme 
agents  de  certaines  anémies  spléniques  par  M.  Ray¬ 
naud,  A.  Nanta  et  A.  Dacroix  (4). 

VI.  —  Lee  splénomégalies  bactériennes. 

Nous  ■  ne  parlerons  pas  ici  des  splénomégalies 
fébriles  et  des  septicémies  à  localisation  splénique. 
Il  est  bien  certain  qu’au  cours  de  nombreuses  infec¬ 
tions  sanguines  comme  les  endocardites  malignes  et 

(1)  P.  Emu-e-Weil  et  P.  Chevallier,  Èevue  méd.-thir. 
des  maladies  du  foie,  du  paneréàs  et  de  lu, rate,  z”  àhüée,  n°  2, 
mars-avril  1927,  p.  97. 

(2)  M.-S.fT.  DarLiKG,  Arch.  oj  inteM.  med.,  1908,  t.  II,  p.  2. 

(3)  J--N-  MètRÂ,  The  Calcutta  med.  Journ.,  t.  XVIII, 
n®  8,  1924,  p.  618-619. 

(4)  îi.  RAYNAUD,  A.  Nanta,  a.  Lacroix  (d’Alger), 
BuU.  et  mém.  de  la  Soc.  méd.  des  hôp.  de  Paris,  26  mars 
1926,  n®  II,  p.  496-501. 
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la  dotliiénentérie,  la  rate  devient  tôt  où  tard  üii 
réservoir  d’iiifection. 

Chez  des  malades  atteints  de  .splénbinëgâlie 
chronique,  13  interventions  clfimrgicalés  ont  pêrriiis 
à  Pinoy  de  découvrir,  9  fois  sur  10,  des  gerinés  micro¬ 
biens  :  le  streptocoque,  le  staphylocoque,  le  pseudo- 
diphtérique,  le  Bacillus  ramosiis,  le  Symhâci'enïtm 
spïenomegaliee.  M.  Pinoy  a  pii  cultiver  ce  dériiièr 
anaérobie  qui  déterminerait  la  mort  des  ànliiiaùx  dé 
laboratoire  avec  infection  massive  de  la  irâte,  sidé¬ 
rose,  ascite  et  leucopénie  (Nanta). 

Vil.  —  Les  mycoses  de  là  rate. 

Historique.  — Au  cours  de  l’aiinée  1926,  après 
avoir  montré  qu’en  Algérie  beaucoup  de  sjilénb- 
mégalies  chroniques  renfermaient  des  iiiicfOorga- 
nismes  infectieux,  MM.  Nanta  et  Pinoy  (5)  ont  émis 
l’hypothèse  que  ces  grosses  rates  étaient  le  siège 
d'une  infestation  mycosique.  Jusque-là,  sèül  Gibsoh 
avait  noté  dans  une  rate  d’ictère  acholürique  un 
streptotiirix  «  actinomycétique  ». 

M.  Pinoy  crut  pouvoir  fixer  la  natUre  dU  cliainipi- 
gnon  pathogène  découvert  par  M.  Nanta.  Il  l’ideii- 
tifia  avec  le  Sterigmaiocystis  nidulans.  D’après  ces 
auteurs,  la  plupart  des  splénomégalies  chroniques 
de  l’Afrique  du  Nord  ressortiraient  à  ce  parasite; 
aussi  ont-ils  donné  à  ces  grosses  rates  le  iiOm  de 
splénomégalies  algériennes.  Ils  se  sont  mêiiiè  démàhdé 
si  la  rate  égyptienne  et  la  maladie  de  Éaiiti  ii’ëtàlènt 
pas  dues  à  la  mycose.  ■ 

MM.  P.  Emile-'Weil,  Grégoire,  Chevallier  et  Flan- 
drin  (6)  soulignèrent  aussitôt  le  puissant  iiitérêt 
de  cette  hypothèse.  Ils  firent  remarquer  que  lêS  rates 
mycosiques  n'étaient  pas  l’apanage  exclusif  de  l'Algérie 
et  que  l’on  pouvait  aussi  bien  les  observer  en  France, 
à  Paris  en  particulier.  Sur  16  grosses  ratés  prélevées 
à  l'opération  ou  à  l’autopsiq,  ces  auteürs  découvrirent 
sept  fois  des  lésions  mycosiques,  soit  exactement 
dans  44  p.  100  des  cas.  A.  Coyon,  'Willemin-Clog 
et  M^-e  C.  Brun  (7)  à  Paris,  Askanazÿ  et  Schweit- 
zer  (8)  à  Genève,  R.-H.  Jaffé  et  R.-D.  Hill  (9), 
D.  Rivero  et  P.  biaz  (io)en  Amérique  firent  égalé - 
ment  les  mêmes  constatatiohs. 

Le  nodule  de  Gandy-Ganina.  —  Eh  qUbi  cbhsisife 

(5)  Nanta,  Pinoy  et  Gruny,  Soc.  de  biol.,  6  i^rs  1926-  — 

NANTA,  Journ.  méd.  jranç.,  jüiÙet  lÿèêt  p.  266.  —  Pinoy, 
C.  R.  Acad,  des  sc.,  7  juin  1926.  —  A.  Nanta,  Ann.  d’anat. 
path.,  t.  IV,  ü®  6,  juiu  1927,  p.  573  (Voy.  Goinakd,  Thèse 
d’Alger,  1927).  .  ,  ,,  .  . 

(6)  P.  Emile-Weil,  Grégoire  et  ElandrIn,  Anh.  danat. 
path.,  11“  4,  p.  587,  1927  ;  Bull,  et  mém.  Soc.  méd.  des  R5p.  de 
Paris,  11»  43,  p.  713,  1927.  —  P.  Emile-Weil,  R.  Grégoire, 
p.  Chevallier  et  Flandrin,  Presse  médicale,  16  juillet  1927, 
U®  57,  p.  897. 

(7)  A.  Coyon,  Willemin-Clog  et  M““  C.  BRuN;  S'oc. 
méd.  des  hôp.  de  Paris,  14  octobre  1927. 

(8)  Askanazy  et  SCHWEiTZER,  SchtBciz.  mediz.  Wbch., 

Bd.  LVII,  n«  33,  13  août  1927.  il;  - - 

(9)  R.-H.  Jappé  et  R.-L.  Hill,  Arch.  of  Pathology,  vol.  VI. 

über  2  août  1928,  Chicago  (U.  S.  A.),  p.  ig®-  . 

(10)  L.  Rivero  et  F.  piAZ,  Revista  de  Medicinay  Ciràrgia, 
Caracas,  29  février  1928. 
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la  lésion  fondamentale  des  rates  mycosiques? 
Essentiellement  dans  le  nodule  décrit  par  Gandy  (i) 
en  France  dès  1905.  Il  s’agit  de  petits  tubercules  de 
couleur  chamois,  très  durs,  adhérant  aux  vaisseaux 
et  souvent  infiltrés  d’amas  pigmentaires.  Gandy 
considérait  ces  tubercules  comme  des  lésioirs  cica¬ 
tricielles.  Gamna  (2),  en  1923,  leur  attacha  une  signi¬ 
fication  plus  précise  en  les  décrivant  comme  les 
témoins  d’une  splénogranulomatose  sidérosique.  Ces 
nodules  contiennent  constamment  des  corps  calcifiés 
imbibés  de  sels  de  fer,  semblables  à  des  têtes  asper¬ 
gillaires,  et  la  question  qui  se  pose  aujourd’hui  est 
la  .suivante  :  s’agit-il  d’une  véritable  mycose  spéci¬ 
fique  ou  d’une  lésion  scléro-pigmentaire  nodulaire 
qui  a  subi,  sous  des  influences  diverses,  l’imbibition 
du  phosphate  de  fer? 

L’interprétaion  de  Ch.  Oberling.  —  La  décou¬ 
verte  de  Nanta  et  Pinoy  a  suscité  un  nombre  consi¬ 
dérable  de-  travaux  (3),  souvent  contradictoires. 
M.  Oberling  (4)  a  retrouvé  ces  nodules  si  particuliers 
dans  24  observations  en  examinant  systématique¬ 
ment  plus  de  200  rates  de  sa  riche  collection  ; 

10  fois  il  a  pu  constater  des  réseaux  filamenteux 
sidéro-calcaires  ;  14  fois  il  a  pu  mettre  en  évidence 
un  réseau  d’aspect  mycélien  au  milieu  des  nodules- 

Conformément  aux  idées  des  auteurs  algériens, 

11  a  toujours  trouvé  les  lésions  typiques  de  la  mycose 
de  Nanta  sur  les  rates  étiquetées  maladie  de  Banti- 
Il  fait  remarquer  à  ce  propos  que  Banti  lui-même 
a  été  amené  à  constater  cette  lésion  sans  considérer 
qu’elle  était  incompatible  avec  le  diagnostic  de  sa 
maladie. 

Dans  deux  cas  d’ictère  hémolytique  avec  spléno¬ 
mégalie,  dans  trois  cas  de  cirrhose  pigmentaire, 
dans  une  cirrhose  de  Laeimec,  dans  une  cirrhose 
calculeuse,  dans  un  cas  d’artériosclérose,  dans  une 
observation  de  leucémie  lymphatique,  la  rate  était 
farcie  de  nodules  mycosiques.  M.  Oberling  en  conclut 
que  la  mycose  de  Nanta  se  rencontre  dans  des  cir¬ 
constances  tellement  variées  que  son  rôle  pathogène 
est  fort  discutable.  Il  se  demande  s’il  ne  s’agit  point 
d’une  infection  greffée  sur  une  rate  déjà  malade 
auparavant. 

Le  problème  pathogénique  de  la  mycose  de 
Nanta  doit  être  considéré,  d’après  M.  Oberling, 
de  la  façon  suivante  ;  l’infection  mycélienne 
est  très  banale  et  fort  fréquente.  Lorsque  la  rate  est 
normale,  cette  infection  n’a  pas  de  conséquences  ; 
on  n’observe  pas  de  lésions  mycosiques  sur  le  plus 
grand  nombre  des  rates  prélevées  aux  autopsies. 
Mais  le  tableau  change  dès  qu’il  existe  une  lésion 
splénique  :  les  champignons  se  fixent  alors  dans  la 
rate  et  sont  capables  de  s’y  développer.  Par  quel 
mécanisme  la  fibro-adénie  des  cirrhoses,  la  sidérose 

(1)  Gandy,  Soc.  anat.,  15  décembre  1905,  p.  877. 

(2)  Gamna,  Hæmatologica,  1923,  vol.  IV. 

(3)  Bécard.  Soc.  de  méd.  de  Paris.  9  décembre  1927.  — 
Garin,  Soc.  de  chir.  de  Lyon,  15  décembre  1927.  —  Gosset, 
Ivan  Bertrand  et  Magrou,  Soc.  de  bioL,  10  mars  1928. 

(4)  Ch.  Oberling,  Presse  médicale,  4  janvier  1928,  n“  i, 

p.  2. 


du  paludisme,  l’hyperhémolyse,  la  leucémie,  faci¬ 
litent-elles  la  pullulation  des  champignons  sur  le 
terrain  splénique  ?  On  peut  faire  sur  ce  point  toutes 
sortes  d'hypothèses.  Il  e.st  permis  de  penser,  avec 
Askanazy,  que  la  présence  du  fer  doit  être  incri¬ 
minée.  On  conçoit  d’ailleurs  que  les  lésions  de  la 
mycose  puissent  régresser  et  passer  au  stade  de 
lésions  cicatricielles  sans  donner  lieu  à  aucune  mani¬ 
festation  clinique. 

Lorsque  la  mycose  prend  un  développement  exu¬ 
bérant  et  que  la  rate  est  progressivement  infiltrée 
par  les  nodules  mycéliens,  elle  confère  au  tableau 
clinique  une  empreinte  très  spéciale  par  la  splénc- 
mégalie  énorme  qu’elle  provoque. 

J^a.  maladie  de  Banti,  les  .splénomégalies  algé- 
rieimes  et  égyptieimes,  certaines  cirrhoses  du  foie 
splénomégaliques  .seraient  ainsi  des  affections  à 
étiologie  double  :  le  premier  facteur  étiologique  nous 
échappe  encore;  la  mycose  qui  se  révèle  à  nous  n’est 
qu’un  facteur  de  second  temps.  Dans  ces  condi¬ 
tions,  on  comprend  l’insuccès  du  traitement  ioduré 
que  Nanta  a  préconisé  au  début  de  ses  recherches. 

«  Il  est  très  probable,  écrit  Oberling,  que  l’iodure 
agit  bien  sur  VAspergillus  nidulans  comme  sur 
toute  mycose,  mais  qu’il  ne  peut  influencer  la  mala¬ 
die  fondamentale  sur  laquelle  cette  mycose  s’est 
greffée.  •> 

Les  réserves  de  Carlo  Gamna''  et  de  Lan- 
geron.  —  Les  réserves  de  M.  Oberling  trouvèrent  un 
premier  écho  en  mars  1928  dans  un  court  article  de 
Carlo  Gamna  {5).  Cet  auteur  ne  pense  pas  que  les 
lésions  auxquelles  son  nom  est  attaché  représentent 
les  produits  spécifiques  d’une  mycose.  «  Comment 
pourrait-on  démontrer  en  effet,  d’après  la  seule 
apparence  morphologique  de  filaments  mycéliens, 
apparence  qui  donne  lieu  à  beaucoup  de  doutes 
sur  la  nature  desfilaments  mêmes,  comment  pourrait- 
on  démontrer  un  fait  anssi  singulier,  unique  cer¬ 
tainement  dans  la  myco-pathologie,  d’une  infection 
isolée  et  primitive  d’un  organe  profond  comme  la 
rate  de  la  part  des  champignons?  Comment  d’ailleurs 
est-il  possible  d’identifier  sans  d’autres  preuves  avec 
des  champignons  ces  filaments  pseudo-mycéliens 
sidérosiques?...  Nous  ne  possédons  jusqu’ici  aucune 
démonstration  certaine,  ni  pathologique  ni  expéri¬ 
mentale,  que  les  lésions  spléniques  sont  effective¬ 
ment  causées  par  les  champignons.  » 

Quelques  semaines  plus  tard,  M.  Maurice  Lan- 
geron  (6)  rompait  contre  les  mycoses  de  la  rate  une 
lance  aiguisée.  «  Je  dirai  pour  conclure,  écrit-il,  que 
l’interprétation  de  certaines  splénomégalies  par 
l’hypothèse  mycosique  me  paraît  dénuée  de  fonde¬ 
ment.  Iæs  cultures  qui  ont  été  obtenues  sont  celles 
de  moisissures  banales,  simples  souillures  acciden¬ 
telles,  dépourvues  de  pouvoir  pathogène.  Les  fila¬ 
ments  mycéliens  et  les  appareils  sporifères  décrits 

(5)  Carlo  Gamma,  Presse  médicale,  21  mars  1928,  n®  23 
p.  357. 

(6)  Maurice  I,angeron,  Presse  médicale,  18  avril  1928, 
n°  131.  p.  481. farasiiologie,  t.  VI,  u®  2,  avril  1928 
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aus  la  rate  sont  des  erreurs  d’interprétation,  La 
naissance  (le  (ees  éléments  peut  s’expliquer  par  des 
modifications  pathologiques  de  la  fibrine  et  du  colla¬ 
gène  dans  de  petits  foyers  ,  hémprragiques,  dont  la 
production  n’est  pas  due  nécessairement  à  un  agent 
animé  infectieux.  » 

Bien  entendu,  ces  critiques  ont  été  suivies  de 
réponses  auxquelles  M.  Langeron  a  répondu  à  squ 
tour.  Le  leçîteur  en  trouvera  le  texte  dans  la  Presse 
médicale' à-a  <)  mai  1928.  M.  Langeron  e.stime  que 
<1  l’on  a  interprété  comme  filarnents  niycéliens  et 
organes  sporiferos  deux  foruies  distinctes  ;  d’une 
part  des  trousseaux  fibreux  dégénérés  formant  des 
rubans  plats,  cassés  irrégulièrement,  simulant  un 
mycélium  cioisouué  ;  d’autre  part,  des  cpucritipns 
ferrugineuses,  véritables  p.seudpmprpliqses  avec  épi¬ 
génie  du  fer,  qui  siinuleut  des  têtes  aspergillaires 

Conclusion  d’attente.  —  De  cet  exposé  et  de 
cette  longue  discussion,  il  ne  res.sort  pas  moins  un 
fait  :  c’est  (pie  Nanta  et  Pinoy,  P.  Émile-Weü. 
Grégoire,  Chevallier  et  Flaii.4rin  ont  eu  le  grand 
mérite  d’attirer  notre  attention,  sur  des  aspects 
histolpgiques  qui,  malgré  Ip  description  priuceps  de 
Gandy,  n’avaient,  guère,  jusque-là,  frappé  les 
pbservateurs.  I/avenir  noqs  dira  le  sens  qu’il  con¬ 
vient  d’attacher  à  leurs  constatations. 

VIII.  La  splénomégalie  de  la  bilharziose 
et  la  splénomégalie  égyptienne. 

Lès  recherches  de  Day  (2),  publiées  en  1924,  ont^ 
démontré  qiie  dans  certaines  régions  de  l’Afrique 
orientale  la  splénomégalie  était  secondaire  à  une 
infestation  du  foie  par  le  Scldslosomum  Mansoni. 
Cette  constatation  domine  l’étioipgje  des  spléno- 
mégalies  égyptiennes. 

En  Egj’^pte,  le  syndrome  de  Banti  est  fréquent. 
Dans  les  services  hospitaliers,  13,6  p.  100  des  malades 
sont  porteurs  d’une  splénomégalie  chronique.  Aussi, 
les  médecins  britanniques  de  la  Faculté  de  médecine 
du  Caire  :  Day  et  l^ergusson  (3),  Richards  (4), ont-ils 
décrit  le  syndrome  comme  upe  entité  morbide 
autonome.  On  l’observe  surtout  putre  trente  et 
trente-cinq  ans,  chez  l’houifpe  dans  83  p.  100  des  cas, 
et  lorsqu’on  cherche  à  préciser  dans  quelle  partie 
de  l’Egypte  il  atteint  sa  plus  grande  fréquence,  on 
démontré  assez  aisément  qu’il  est  l’apanage  des 
régions  humides  et  raaréçagppses  où  pirllulent  les 
nipllpsques  du  genre  Planpppe,  les  botes  intermé¬ 
diaires  du  Schistosonium  Mçmsoni.  C’est  la  classe 
rurale  pauvre  qui  est  presque  exclusivement  frappée. 

C’est  au  cours  de  l’opératipn  de  la  splénectomie 
que  Day  a  mis  en  évidence,  par  unp  biopsie  hépa¬ 
tique,  les  œufs  caractéristiques  de  la  bilharziose 

(1)  Day,  Trans.  of  the  R.  Soc.  of  trop.  Med.  and  Hygiène, 
juin  1924,  t.  XVIII,  n”  3,  p.  121-130. 

(2)  H.-B.  Day  et  A.-R.  Fesgussqn,  Aimais  of  trop.  Med. 
and  Parasit.,  série  TM,  t.  lîl,  u"  3,',  i”'  novembre  1909, 
Pr  379-394- 

(3)  OWEN  Richards,  The  British  Journ.  of  Surgery^ 
%■  L  uf  3t  janvmr  1914,  p.  333-363- 
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intestinale.  Ces  constatations  ont  été  confirmées 
par  Askanazy  (de  Genève) .  Plus  récemment,  P.  Etoile  - 
Weil  (4)  a  rapporté  un  cas  de  splénomégalie  bilhat- 
zienne  observé  chez  une  Martiniquaise. 

Gilod,  Codvelle  et  tlugonot  (5)  ont  découvert  â 
l'autopsie  d’un  malade  qui  présentait  un  syhdrotoe 
de  Banti  une  centaine  de  douves  dans  les  eanaüx 
biliaires. 

p  Cependant,  un  examen  minutieux  des  rates 
enlevées  par  le  chirurgien  Pétridis  (6)  devait  montrer 
à  Askanazy  ’  lui-même  ‘  due  les  rates  égÿptietoles 
renfermaient  souvent  les  nodules  de  Gandy-Gamnà. 
Tva  splénomégalie  égyptieilhe  fut  ainsi  détoenibrée  ; 
d’un  côté  la  splénomégalie  bilharzienne  relevant  du 
Schislosomiim  Mansoni,  de  l’aUtre,  la  splénomégalie 
mycosicjue'.  Il  va  de  .soi  que  le  syhdroine  peüt  encore 
comprendre,  parmi  ses  causes,  le  kala-azar,  le  pàhi- 
disnie,  la  syphilis,  voire  même  la  citrhose  de  Laènnec 
lorsqu’on  observe  l’affection  à  son  dernier  stade 
d’ascite  et  de  cirrho.se  du  foie. 

Cette  question  pathogéiiique  si  complexe  était 
£i  l'ordre  du  jour  du  récent  Cohgrès  international 
du  Caire.  Le  regretté  professeur  Sicard  (7)  nous  a 
laissé  le  compte-rendu  des  vives  discussions  qu'ellé 
a  suscitées. 

L’origine  mycosique  de  la  splénomégalie  n’a  pas 
été  la  seule  que  l’on  ait  contestée.  La  bilharzie 
elle-même  a  été  mise  en  doute  :  M.  Brumpt  reconnaît 
que  l’hypothèse  de  Day  est  fort  intéressante  mais  que 
la  splénomégalie  ne  s’observe  pas  toujours  dans  les 
régions  où  la  bilharziose  sévit.  Le  même  auteur  rejette 
formellement  l’origine  mycosique.  Il  pense  què  les 
champignons  cultivés  sont  des  moisissures  non 
pathogènes. 

M.  Pinoy  répondit  à  ce  propos  que  le  meilleur 
critérium  était  fourni  par  là  pré.sence  des  champi¬ 
gnons  sur  les  coupes  soumises  à  l’action  de  la  potasse 
et  des  hypochlorites.  Ces  agents  chimiques  dissolvent 
le  tissu  coujonctif  et  laissent  intacts  les  filaments 
mycéliens.  Le  même  auteur  admet  très  volontiers# 
coniuie  M.  Oberling,  que  le  champignon  n’agit 
dans  les  grosses  rates  qu’à  titre  d’infection  secondaire, 
comme  parasite  de  symbiose,  le  germe  initial  étant 
encore  inconnu  ou  s’identifiant  avec  le  Symbacteritpm 
splenomegalies.  Cette  bactérie,  décrite  en  1927  par 
Pinoy,  déterminerait  une  splénomégalie  des  plus 
nettes  lorsqu’on  l’inocule  au  cobaye. 

Ainsi  vit-on  renaître,  .au  récent  Congrès  du  Caire, 
à  propos  des  splénomégalies  égyptiennes,  toutes  lés 
discussions  que  nous  avons  précédemment  exposées 
sur  l'étiologie  des  splénomégalies  cluroniques. 

(4)  P.  Emile-WeiL,  Soc.  méd.  des  hâp.  de  Paris,  18  mars 

1927- 

(5)  Gilor,  GQDVEI.t.E  et  HUGONpi,  BmII.  Sof.  des 

hôp.  de  Paris,  13  janvier  1928. 

(6)  PAVl-ps  PETRIDIS,  Presse  niédiiçali,  2  mai  îqïS,  118  35, 
p.  546. 

(7)  P*  Sicard,  Presse  médicale,  1929,  n»  7,  p.  ii6. 


P.  CARNOT.  —  LES  CALC  ULO-CANCERS  BILIAIRES 


48J 


LES  CALCULO=CANCERS 
BILIAIRES 

le  P'  Paul  CARNOT 

Professeur  à  la  PacuUc  de  Médeciue  de  Paris. 

,  Je  prendrai  pour  objet  de  la  clinique  d’aujour¬ 
d’hui  l’histoire  d’une  malade  entrée  dans  le 
service  en  juillet  dernier  et  qui,  quinze  ans  après 
une  première  colique  hépatique,  fut  atteinte  d’un 
ictère  chronique  avec  dénutrition  rapide  :  l’opé¬ 
ration  montra,  à  côté  d’une  vésicule  pleine  de 
calculs,  un  cancer  du  confluent  cholédoco-cystique. 

A  propos  de  cette  malade,  je  reprendrai  l’his¬ 
toire,  pleine  d’enseignements,  des  cancers  biliaires 
post-lithiasiques.  Nous  verrons  que,  pour  eux, 
comme  pour  les  cancers  gastriques  post-ulcéreux, 
une  irritation  permanente  peut  produire,  à  la 
longue,  une  prolifération  néoplasique.  Nous 
verrons  aussi  qu’on  peut  obtenir  expérimentale¬ 
ment  pareille  transformation.  Dans  les  deux  cas, 
qu'il  s’agisse  de  lithiase  ou  d’ulcère,  c’est,  avant 
tout,  l’appréhension  d’une  cancérisation  tardive 
qui  doit  nous  conseiller  souvent  une  exérèse 
chirurgicale  précoce.  C’est  pour  marquer  la 
symétrie  des  deux  questions  que  je  propose 
le  nom  de  calculo-cancers  biliaires  pour  les  néo¬ 
plasmes  post-lithiasiques,  comme  pendant  au 
nom  d’ulcéro-cancers  gastriques  adopté  pour  les 
néoplasmes  post-ulcéreux. 


Notre  malade  était  une  institutrice  de  qua- 
rante-nepf  ans,  soignée  à  Clichy  par  le  Kauff- 
mann.  Sa  mère  était  morte  de  cancer  du  foie,  ce 
qui  montre,  une  fois  de  plus,  l’hérédité  similaire 
de  nombre  de  cancers  viscéraux.  Huit  ans  après 
une  grossesse,  survenue  à  vingt-sept  ans  (1906), 
cette  malade  présenta,  à  trente-cinq  ans  (1913), 
des  crises  de  coliques  hépatiques,  diagnostiquées 
par  le  professeur  Quénu  :  elle  n’a  pas  eu,  depuis, 
de  nouvelles  crises  douloureuses,  bien  que,  quinze 
ans  après,  nous  ayons  trouvé,  à  l’opération,  sa 
vésicule  pleine  de  calculs,  A  quarante-sept  ans 
(1926),  peftes  dues  à  un  fibrome  :  douze  séances 
de  radiothérapie  avancèrent  la  ménopause  et 
firent  régresser  la  tumeur.  Au  surplus,  jusqu’à 
ces  derniers  mois,  bon  état  de  santé  générale, 
permettant  le  travail,  pénible  et  continu,  d’insti¬ 
tutrice  dans  une  école  de  banlieue. 

Mais,  à  la  fin  d’avril  1928,  cette  vaillante  femme 

(i)  Iveçoii  du  10  novembre  1928  à  la  Cliniciuè  médicale  de 
r  Hôtel-Dieu. 


se  sentit  si  fatiguée  qu’elle  cessa  ses  classes  ; 
elle  perdit  l’appétit  et  maigrit  rapidement  :  une 
asthénie  extrême  lui  enlevait  tout  courage. 

De  I®"'  juin,  le  D’"  Eauffmann  constata  de  l’em¬ 
barras  gastrique,  puis,  quelques  jours  après,  un 
ictère  par  rétention  ;  la  peau,  les  muqueuses 
étaient  jamres,  les  urines  brunes,  les  selles  entière¬ 
ment  décolorées  ;  il  y  avait  des  nausées  et  quelques 
vomissements,  une  sensibilité  vive  du  creux  épi¬ 
gastrique  et  de  l’hypocondre  droit  :  cependant 
la  douleur,  continue,  sourde,  profonde,  ne  res¬ 
semblait  pas,  aux  dires  delà  malade,  aux  anciennes 
crises  de  colique  hépatique. 

Après  trois  jours  de  température,  l’ictère 
régressa  et  les  selles  se  recolorèrent  ;  puis  il 
reparut  à  nouveau,  tandis  que  les  selles  blan¬ 
chissaient  ;  puis,  derechef,  le  teint  s’éclaircit 
un  peu,  en  même  temps  que  les  matières  perdaient 
leur  couleur  mastic. 

Malgré  ces  intermittences  de  l’ictère,  l’état  de 
la  malade  m’apparut  franchement  mauvais,  et, 
lorsque  le  D''  Kauffmann  me  la  montra,  je  deman¬ 
dai  sa  mise  en  observation  à  la  Clinique  de  l’Hôtel- 
Dieu,  avant  une  décision  opératoire.  Da  malade 
entra  donc,  le  16  juille^  salle  Sainte-Madeleine, 
où  nous  l’avons  suivie  avec  mon  si  regretté 
chef  de  clinique,  le  D^  Terris. 

A  ce  moment,  l’ictère  était  intense,  foncé, 
presque  noirâtre  :  car,  malgré  les  alternatives  de 
décoloration  partielle,  il  datait  déjà  d’un  mois 
et  demi.  Des  urines,  peu  abondantes,  étaient 
riches  en  pigments  et  en  sels  biliaires.  Des  fèces 
étaient  blanclres,  couleur  mastic  :  elles  devaient 
se  recolorer  un  peu  les  jours  suivants,  puis  se 
décolorer  définitivement. 

D’inappétence  était  complète,  la  nutrition  très 
compromise;  l’amaigrissement  et  la  cachexie 
progressaient  tous  les  jours  ;  l’asthénie  était  telle 
que  les  examens  mêmes  étaient  très  pénibles, 
faisant  songer  à  une  insuffisance  surrénale,  mais 
non  modifiés  par  l’adrénaline.  Da  température 
était  de  37°, 3  le  matin,  de  le  soir. 

Aucun  point  douloureux  net  à  la  région  vési¬ 
culaire  ;  pas  de  signe  de  Gilbert-Murphy  ;  mais 
endolorissement  permanent  d’ime  large  zone 
hypogastrique. 

.Foie  de  rétention  biliaire,  gros,  gonflé,  dépassant 
de  trois  travers  de  doigt  les  fausses  côtes  ;  à 
son  bord,  petite  zone  arrondie,  molle,  corres¬ 
pondant  à  une  grosse  vésicule  distendue. 

Présence  de  sang  dans  les  selles,  venant  des 
voies  biliaires  et  retrouvée  par  tubage  duodénal. 

Temps  de  coagulation  allongé  (douze  minutes), 
prouvant  l’insuffisance  hépatique. 

Après  quelques  jours  d’observation  et  malgré  la 
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précarité  de  l’état  général,  nous  pensâmes  que 
seule  l’intervention  pouvait  donner  une  faible 
chance  de  salut,  et  nous  priâmes  le  D’'  Boppe 
d’opérer  la  malade  à  la  Clinique  chirurgicale  de 
l’Hôtel-Dieu. 

Iv’opération  eut  Heu  le  3  août  et  montra,  d’une 
part,  une  vésicule  adhérente,  séquestrée,  sans 
communication  avec  l’intestin  ni  avec  les  voies 
biliaires  directes,  remplie  de  bile  blanche  et  puru. 
lente,  bourrée  de  calculs  de  dimensions  diverses, 
mais  non  néoplasique.  Par  contre,  au  niveau  du 
confluent  cholédoco-cystique,  les  canaux  étaient 
obstrués  par  un  néoplasme,  épaissis,  pleins, 
bourrés  de  végétations  villeuses  qui  fusaient  vers 
le  cholédoque,  en  descendant  d’une  part  vers  le 
duodénum  et  en  remontant  d’autre  part  vers  le 
foie  :  l’extension  de  ces  villosités  cholédociennes 
rendait  compte  rétrospectivement  de  l’inter¬ 
mittence  initiale  de  l'ictère. 

Au-dessus  du  néoplasme,  canal  cystique  et 
vésicnle  restaient  perméables.  On  fit  une  cholédo- 
cotomie  et  l’on  mit  tm  tube  de  Kehr,  qui  ne  put 
rien  drainer  par  la  suite,  en  raison  de  l’obstruction 
biliaire. 

ha  malade  mourut,  d’ailleurs,  trois  jours  après. 

h’examen  histologique  pratiqué  par  mon  chef 
de  laboratoire,  MH®  M.  Tissier,  montra  qu’il 
s’agissait  d’un  épithélioma  villeux  des  voies 
biliaires  ;  peu  de  mitoses  ;  stroma  conjonctif 
,peu  abondant. 

Bref,  après  une  grossesse,  lithiase  de  la  vésicule 
avec  colique  hépatique  ;  quinze  ans  après,  ictère, 
intermittent  pendant  deux  mois,  puis  continu  ; 
hémorragies  des  voies  bihaires  ;  déchéance  rapide. 
Constatation,  à  l’opération,  d’un  épithélioma 
villeux  ayant  obHtéré  progressivement  les  voies 
biliaires  et  coexistant  avec  une  vésicule  séquestrée, 
non  néoplasique,  mais  bourrée  de  calculs.  Il 
s’agissait  donc  d’un  calculo-cancer  àu  confluent 
cystico-cholédocien. 


ha  coexistence  de  calculs  et  de  néoplasmes  de 
la  vésicule  ou  des  voies  biliaires  a  été  constatée 
depuis  longtemps,  et  l’un  des  premiers  exemples 
est  figuré  par  Cruveilhier  dans  son  atlas  d’ana¬ 
tomie  pathologique. 

Durand-Fardel,  en  1838,  rapportait  3  cas  de 
cancer  primitif  de  la  vésicule,  dont  un,  au  moins, 
avec  lithiase. 

Rippel,  en -1849,  discute  les  relations  du  cancer 
et  de  la  lithiase  biliaire. 
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Depuis,  de  nombreux  cas  ont  été  rapportés, 
principalement  à  la  Société  anatomique,  dans  le 
remarquable  mémoire  de  Dévie  et  Gallavardin 
{Revue  de  médecine,  1901),  dans  la  thèse  de  Gaston 
Cotte  (hyon,  1908),  dans  celle  de  Veaux  (Paris, 
1922),  ainsi  que  dans  le  mémorable  livre  de 
Ménétrier  sur  le  cancer  {Traité  de  médecine  Gilhert- 
Carnot),  dans  les  beaux  traités  de  Chauffard  sur 
la  Uthiase  biliaire  et  de  Chiray  sur  la  vésicule 
bihaire. 

Notons,  d’autre  part,  les  récents  travaux  expé¬ 
rimentaux  de  heitch,  de  Creighton  sur  les  cancers 
de  la  vésicule  après  inclusion  de  calculs,  relatés 
dans  une  bonne  revue  de  Rouillard  {Presse 
médicale,  1925),  ainsi  qu’une  récente  communi¬ 
cation  de  Delbet  à  V Académie  de  médecine  (1928). 

Dès  le  début  de  ces  recherches,  deux  théories 
ont  cherché  à  rendre  compte  de  la  coexistence 
des  calculs  et  des  cancers  biUaires. 

Dans  une  première  théorie,  celle  du  cancer 
lithogène,  on  admet  que  le  cancer  provoque  la 
stase  vésiculaire  et  la  précipitation  consécutive 
des  éléments  de  la  bile,  ainsi  que  leur  agglutina¬ 
tion  autour  de  débris  néoplasiques  ;  ainsi  pen¬ 
sèrent  hancereaux,  Cornil  et  Ranvier,  Deville, 
Maillot.  Mais,  s’il  en  est  souvent  ainsi  pour  des 
concrétions  pigmentaires  secondaires,  cette  expli¬ 
cation  ne  vaut  pas  pour  des  calculs  de  cholesté¬ 
rine  survenns,  comme  dans  notre  cas,  quinze  ans 
et  plus  avant  le  néoplasme. 

Dans  une  autre  théorie,  celle  de  la  lithiase  cancé¬ 
rigène,  on  admet  qne  l’irritation  prolongée  des 
parois,  biliaires  par  des  calculs  traumatisants 
provoque,  à  la  longue,  une  prolifération  épithé- 
Uale  qui,  souvent,  ne  donne  lieu  qu’à  de  petits 
polypes  ou  à  des  adénomes  bénins,  mais  qui, 
d’autres  fois,  devient  at5q)ique  et  nettement 
néoplasique,  Telle  est  la  théorie  soutenue  par 
Stille,  Murchison,  Rendu.  Menetrier  a  particu- 
Hèrement  insisté  sur  l’importance  des  irritations 
prolongées,  constituant  dés  états  précancéreux. 
Sur  ce  point,  les  recherches  expérimentales  ont 
confirmé  et  complété  les  données  fournies  par  la 
clinique  et  l’anatomie  pathologique,  ainsi  que 
nous  allons  le  voir. 

A.  Données  statistiques  sur  les  calculo- 
cancers.  —  Quelques  chiffres  impressionnants 
nous  fixeront, ,  d’abord,  sur  la  fréquence  des 
calculo-cancers. 

a.  On  admet  qu’à  partir  d’un  certain  âge, 
et  surtout  chez  -la  femme,  la  lithiase  bihaire, 
ignorée  ou  reconnue,  est  extrêmement  fréquente  : 
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les  statistiques  de  Stade,  à  l’Institut  patholo¬ 
gique  de  Ivondres,  montrent  que,  sur  i  coo  auto¬ 
psies,  on  trouve  15  fois  des  calculs  vésiculaires  ; 
cette  statistique  donnerait  pour  Paris  (si  l’on  ne 
tenait  pas  compte  des  âges  de  la  population) 
un  effectif  de  plus  de  40  000  lithiasiques...  Mais, 
dans  la  moitié  des  cas,  ces  lithiases  restent 
latentes  et  ne  se  manifestent  pas  cliniquement. 
Or,  d'après  les  statistiques  de  Mayo,  de  Moynihan, 
de  Riedel,  5  à  7  p.  100  de  ces  lithiasiques  (soit 
un  lithiasique  sur  20,  et  davantage)  deviennent 
des  cancéreux  biliaires... 

Inversement,  dans  les  cancers  de  la  vésicule, 
on  trouve  une  très  grosse  majorité  de  hthiases 
(loop.ioo,  Sieger;  61,5  p.ioo,  Kummel;  70  p.  100, 
Futterer  et  Kummel  ;  91  p.  100,  Courvoisier). 

Iva  proportion  des  antécédents  hthiasiques  dans 
les  cancers  A&svoies  biliaires  est.moindre  (17p.  100); 
mais  elle  est  encore  très  forte  pour  les  cancers  du 
cholédoque  ou  de  l’ampoule,  beaucoup  plus 
faible  pour  les  cancers  du  canal  hépatique  et  des 
voies  intrahépatiques. 

Ces  chiffres,  à  eux  seuls,  permettent  d’affir¬ 
mer  une  relation  directe,  de  cause  à  effet,  entre 
la  lithiase  et  le  cancer  biliaires. 

bes  statistiques  montrent,  d’autre  part,  que, 
le  plus  souvent,  comme  dans  notre  cas,  la  lithiase 
se  manifeste  longtemps  avant  le  cancer  (quinze  ans 
dans  notre  cas,  et  même  vingt-cinq  ans  dans 
une  autre  observation)  :  ce  seul  fait  tranche  la 
question  de  la  précession  de  la  lithiase  par  rap¬ 
port  au  cancer. 

B.  Données  anatomo-cliniques  sur  les 
diverses  formes  de  calculo-cancers.  — 
a.  Formes  latentes.  —  Nous  avons  vu  que, 
dans  la  moitié  des  cas  environ,  la  lithiase  biliaire 
reste  latente  :  rme  fois  sur  deux,  par  conséquent, 
on  ne  trouve  aucun  antécédent  clinique  de 
lithiase  antérieurement  au  néoplasme.  A  un 
moment  se  développe  une  tumeur  de  la  vésicule 
ou  une  rétention  biliaire  ;  mais  ce  n’est  qu’à 
l’opération  ou  à  l’autopsie  qu’on  trouve  les 
calculs  biUaires  qui  ont  été  à  l’origine  du  cancer 
de  la  vésicule  ou  des  voies  biliaires. 

Dans  l’autre  moitié  des  cas,  les  malades  ont 
eu  une  ou  plusieurs  crises  aiguës  de  coliques 
hépatiques,  douloureuses  ou  non,  avec  ou  sans 
ictère,  avec  ou  sans  élimination  de  calculs  dans 
les  selles.  Nous  distinguerons,  un  peu  schématique¬ 
ment,  des  formes  douloureuses,  des  formes  avec 
tumeur,  des  formes  avec  ictère  chronique  et  des 
formes  avec  infection  fébrile. 

h.  Formes  douloureuse^-.  —  Chez  des  sujets 


ayant  à  maintes  reprises  présenté  des  crises 
douloureuses  de  coliques  hépatiques,  le  retour, 
après  des  années  et,  même,  après  des  dizaines 
d’années  de  nouvelles  douleurs  dans  la  région 
vésiculaire,  est  généralement  mis  sur  le  compte 
de  la  lithiase  ancienne. 

Parfois,  la  crise  douloureuse  ressemble,  en 
effet,  beaucoup  à  une  colique  hépatique.  C’est 
ainsi  qite,  dans  un  cas  de  Chouppe,  les  symptômes 
observés  furent  ceux  d’une  colique  hépatique 
franche,  avec  crises  dans  l’hypocondre  droit) 
vomissements  et  ictère  consécutif  :  on  trouva, 
plus  tard,  à  la  fois  des  calculs  et  un  néoplasme 
vésiculaires. 

Plus  souvent,  les  douleurs  affectent  le  type  de 
la  colique  vésiculaire,  telle  que  l’ont  décrite  Gilbert 
et  ses  élèves,  véritable  état  de  mal  biliaire, 
avec  endolorissement  permanent  et  crises  dou¬ 
loureuses  subintrantes  renforcées  par  les  chasses 
biliaires  post-prandiales,  ou  par  les  fatigues. 

Mais,  d’habitude,  à  rm  certain  moment,  les 
douleurs  changent  de  caractère  et,  comme  dans 
notre  cas,  les  malades  savent  en  faire  eux-mêmes 
la  discrimination  :  la  douleur  devient  alors  plus 
lente,  plus  continue,  plus  profonde,  moins  brutale 
que  lors  des  coliques  précédentes  ;  il  y  a  endo¬ 
lorissement  permanent  de  toute  la  région  sous- 
hépatique,  sans  irradiations  nettes  vers  l’épaule 
droite  ou  vers  le  dos  ;  la  douleur  est  pénétrante 
et  continue  comme  dans  beaucoup  de  néoplasmes 
viscéraux  et  donne  une  sensation  de  eonstriction 
qui  correspond  à  l’induration  même  des  tissus 
néoplasiques.  Des  douleurs  augmentent  pro¬ 
gressivement  et,  généralement,  alors  se  perçoit 
une  tumeur  vésiculaire  ou  juxta-vésiculaire. 

c.  Développement  d’une  tumeur,  vésicu¬ 
laire  ou  hépatique,  chez  d’anciens  lithia¬ 
siques  biliaires.  —  C’est  principalement  dans  les 
calculo-cancers  de  la  vésicule  longtemps  après  les 
premières  manifestations  de  la  lithiase,  que  se 
produit  une  tumeur  de  la  vésicule  ou  du  foie, 
tandis  que  les  calculo-cancers  des  voies  biliaires 
prennent,  plus  particulièrement,  le  type  clinique 
de  Victère  par  rétention. 

Dongtemps  après  les  premières  manifestations 
de  la  lithiase  (dix  à  vingt  ans  après), on  sent,  à  la 
région  de  l’hypocondre  droit,  une  masse  qui, 
quelquefois,  dessine  la  forme  de  la  vésicule,  mais 
qui,  d’autres  fois,  s’étale  au-dessous  des  fausses 
côtes,  mal  délimitée,  faisant  corps  avec  les  régions 
voisines  et,  par  conséquent,  difficile  à  repérer 
exactement. 

Cette  masse  fait  une  saillie  de  consistance 
ferme,  dure,  sans  élasticité  :  elle  suit,  lorsqu’elle 
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est  libre,  les  déplacements  respiratoires  du  dia¬ 
phragme  et  du  foie. 

Cette  tumeur  est  prise,  le  plus  souvent,  pour 
là  vésicule  calculeuse  infectée,  avec  un  plastron 
de  cholécystite  ou  de  péricholécystite.  D’autres 
fois,  on  songe  à  une  distension  de  la  vésicule 
séquestrée,  à  un  hydrocholécyste  en  relations  avec 
la  lithiase  ancienne.  Mais,  d’ores  et  déjà,  le  carac¬ 
tère,  si  pathognomonique,  d’induration  fixe  et 
rigidè  de  la  masse  peut  faire  penser  à  une  trans¬ 
formation  néoplasique  de  la  vésicule  calculeuse. 

D’autres  fois,  la  vésicule  malade  s'est  enfouie 
en  plein  foie  ;  ou  bien  la  tumeur  vésiculaire 
constitue  le  noyau  central  d’un  cancer  propagé 
au  foie.  On  trouve  alors  un  foie  globalement 
augmenté  de  volume,  faisant  saillie  au-dessous 
des  fausses  côtes,  bombé  en  verre  de  montre  au 
creux  épigastrique.  On  songe  aux  diverses  hyper¬ 
trophies  hépatiques  localisées,  au  kyste  hydatique, 
à  l’abcès  amibien,  à  la  syphilis,  mais,  surtout, 
au  cancer  :  cancer  secondaire  à  un  cancer  digestif 
et,  principalement,  cancer  primitif  en  amande. 

A  l’autopsie,  on  trouve  parfois  la  vésicule 
infiltrée  par  le  néoplasme,  rigide  et  réduite  dans  sa 
cavité  centrale,  plus  ou  moins  remplie  de  bile, 
contenant  souvent  du  mucus  et  du  pus  dans 
lesquels  nagent  de  nombreux  calculs  à  facettes  ; 
la  coque  vésiculaire  est  blanchâtre,  épaisse, 
nettement  cancéreuse,  bourgeonnant  souvent  à 
l’intérieur,  ulcérée  parfois  en  un  point'  et,  au 
pourtour,  entourée  d'adhérences. 

Mais,  d'autres  fois,  ce  n’est  qu’en  faisant  une 
coupe  du  foie  qu’on  trouve  incluse,  en  plein 
parenchyme,  une  cavité,  reconnaissable  aux 
calculs  qu’elle  contient,  cerclée  d'aune  zone 
blanche  et  épaisse  de  tissu  cancéreux:  correspon¬ 
dant  àlaparoi  vésiculaire  et,  souvent,  foyer  centrai 
d’un  volumineux  néoplasme  de  la  glande  elle- 
même. 

C’est  ainsi  que  nous  avons  suivi,  à  l’hôpital 
Beaujon,  une  femme  attéinte  de  calculo-cancer 
du  foie  ;  elle  présentait  une  énorme  tumeur 
hépatique  qui  en  aurait  imposé  pour  un  cancer 
primitif  du  foie,  s’il  n’y  avait  eu  des  antécé¬ 
dents  lithiasiques  très  nets.  A  l’autopsie,  on  trouva 
un  volumineux  cancer  propagé  au  foie  ;  à  la 
coupe  antéro-postérieure,  le  centre  de  la  masse 
néoplasique  comprenait  une  cavité  irrégulière, 
contenant  un  peu  de  liquide  ■  muco-puriüent, 
avec  trois  gros  calculs  à  facettes  ;  elle 
était  cerclée  d’une  large  zone  indurée  et  blan¬ 
châtre  correspondant  à  la  paroi  dégénérée  et 
au  tissu  voisin  du  foie  envahi  par  propagation. 

Il  s’agissait  donc  bien  là  d'un  calculo-cancer 
vésiculaire,  propagé  secondairement  au  foie. 


18  Mai  ig2g. 

Dans  une  observation  ancienne  de  Dancereaux 
(Semaine  médicale,  1889),  une  femme  de  cin¬ 
quante  ans  était  entrée  à  l’hôpital  pour' des  dou¬ 
leurs  de  la  région  hépatique  survenues  depuis 
cinq  à  six  mois.  Le  foie  était  très  gros,  lisse;  dur, 
débordant  les  fausses  côtes  de  quatre  à  cinq  travers 
de  doigt.  La  malade  mourut  en  pleine  insuffisance 
hépatique.  A  l’autopsie,  on  trouva  un  foie  de 
5  kilogrammes  ;  au  voisinage  de  la  vésicule, 
masse  blanchâtre,  encéphaloïde  ;  là  vésicule  elle- 
même  étàit  distendue,  contenait  quatre  calculs 
et  avait,  à  sonfond,une  plaque  ulcérée  et  indurée, 
néoplasique. 

Dans  un  cas  de  Legry  et  Follet,  il  s’agissait  de 
troubles  de’  sténose  pylorique  :  on  sentait  une 
grosse  tumeur,  qui  fut  interprétée  comme  un 
néoplasme  du  foie  secondaire  à  un  cancer  du 
pylore.  Or,  il  s’agissait  d’un  ealculo-cancer. 

A  l’autopsie,  très  gros  foie  néoplasique  par 
extension  d'une  tumeur  vésiciüaire,  faisant  corps 
avec  de  gros  ganglions  qui  comprimaient  le 
pylore  :  il  y  avait  cinq  calculs  dans  la  cavité 
vésiculaire  cancéreuse. 

Dans  un  cas  de  Tixier  (de  Lyon),  on  avait 
pensé  jadis  à  un  ulcus  gastrique  :  mais  les  troubles 
n’étaient  probablement  que  des  manifestations 
gastriques  de  la  lithiase.  Une  tumeur  se  produisit, 
assez  basse,  plongeant  dans  la  fosse  iliaque,  qiri 
grossit  progressivement  pendant  un  an.  La 
malade  maigrit,  parallèlement,  de  15  kilogrammes. 
On  fit  le  diagnostic  d’ulcus  cancérisé.  Or,  à  l'opé¬ 
ration,  il  n’y  avait  rien,  à  l’estomac,  que  des 
adhérences  péripyloriques  expliquant  la  sténose. 
La  vésicule,  par  contre,  avait  le  voliame  d’une 
grosse  aubergine,  piriforme,  épaissie,  indurée  : 
à  son  intérieur,  nombreux  calculs  à  facettes  et, 
à  son  col,  bourgeons  cancéreux  encéphaloïdes 
nageant  au  milieu  de  200  grammes  de  liquide 
purifbrme. 

Dans  un  cas  de  Patel,  il  s’agissait  d’une  femme 
de  soixante-huit  ans  qui,  depuis  un  an,  souffrait 
du  ventre,  vomissait  quelquefois,  était  très  consti¬ 
pée.  Elle  présenta  soudain  des  douleurs  très 
violentes  avec  arrêt  des  matières  et  d!es  gaz  et 
avec  vomissements  :  on  fit  le  diagnostic  d’occlu¬ 
sion  intestinale.  Mais  on  sentait,  en  même  temps, 
de  là  résistance  à  l’hypocondre  droit,  rme  tumé¬ 
faction  tenant  au  foie  et  l’escortant  dans  ses 
mouvements,  mobile-  avec  lui,  dure;  tendue  : 
on  songea  à  une  tumeur  du  côlon  ou  de  rintestin 
pour  expliquer,  à  là  fois,  la  masse  juxta-hépatique 
et  l’occlhsioH. 

L’intervention  montra  des  adhérences  du  côlon 
expliquant  cette  occlusion  ;  mais  la'  véritable 
cause  fut  trouvée  du  côté  de  la  vésicule  biliaire 
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grosse,  dure,  fluctuante,  à  parois  très  épaisses, 
de  la  diifiension  d’une  poire  ;  on  l'enleva. 
A  l'incision,  il  s’écoula  un  liquide  grisâtre,  avec 
quatre  petits  calculs  libres  ;  plus  profondément, 
un  autre  calcul  siégeait  au  cystique.  canal 
était,  d’ailleurs,  perméable.  I^es  parois  de  la 
vésiculè  avaient  plus  d’un  centimètre  d’épaisseur 
et  étaient  tapissées,  à  l’intérieur,  de  végétations 
molles,  irrégulières,  friables,  verruqueuses,  rappe¬ 
lant  certaines  productions  rencontrées  à  l’intérieur 
des  kystes  de  l’ovaire.  1,’examen  histologique, 
fait  par  Paviot,  montra  un  cancer  de  la  vésicule 
avec  zones  de  tissu  myxoïde. 

La  malade  vécut,  bien  portante,  pendant  deux 
ans  et  demi,  puis  elle  mourut  avec  une  récidive 
locale. 

Dans  un  cas  de  Morel  et  Daunic,  une  femme  de 
soixante-deux  ans,  après  une  série  de  coliques 
hépatiques,  eut  une  tumeur  extensive  du  foie. 
A  l’autopsie,  le  lobe  droit  du  foie  était  énorme  : 
à  la  coupe  de  l’organe,  on  trouva  une  vésicule 
remplie  de  cailloux  :  la  tumeur  vésiculaire  avait 
envahi  tout  le  lobe  hépatique  à  son  pourtour. 

Pareils  exemples  de  tumeurs  vésiculaires  post- 
calculeuses,  étendues  au  foie^  sont  fréquents  : 
nous  en  avons  cité  seulement  quelques  t5q)es 
représentatifs. 

C.  Forme  dé  lithiase  antérieure  avec 
cholécystite  aiguë  fébrile.  —  La  vésicule 
néoplasique  est  très  souvent  infectée  :  on  y 
trouve,  à  la  fois,  des  calculs,  des  bourgeons  can¬ 
céreux  et  du  pus,  et,  parfois,  les  phénomènes  infec- 
tieux  dominent  le  tableau  clinique. 

Chauffard  cite  l’histoire  d’une  malade  de  cin¬ 
quante  ans,  atteinte  depuis  longtemps  de  lithiase 
biliaire.  Elle  fut  prise  d’accidents  graves  de  cholé¬ 
cystite  avec  fièvre,  quiforcèrent  à  une  intervention. 
On  enleva  une  vésicule  enflammée  contenant 
soixante-douze  calculs  à  facettes  :  la  fièvre  tomba 
■et  la  malade,  considérée  comme  guérie,  partit 
en  voyage  de  convalescence.  Mais  fièvre  et  dou¬ 
leurs  reparurent  et  l’état  général  s’altéra  rapide¬ 
ment.  Une  nouvelle  laparotomie,  cinq  mois  après 
la  première,  montra  une  infiltration  cancéreuse 
■de  toute  la  région  sous-hépatique. 

D.  Forme  de  lithiase  ancienne  avec  ictère 
prolongé.  —  Si  la  forme  tumorale  est,  avant  tout^ 
vésiculaire,  la  forme  ictérique  est,  avant  tout, 
canaliculaire.  Cèpendant,  on  observe  parfois  un 
ictère  chronique  dans  les  calculo-cancers  vési- 
culàifes;  mais  il  ■' s’agit  alors  soit  d’une  angio- 
-cholécystite  consécutive,  soit  d'une  compression 
par  des  ganglions  néoplasiques,  soit  d’une  obstruc- 
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tion  des  voies  principales  par  tm  calcul  mobilisé, 
par  un  bourgeon,  ou  par  des  villosités  néoplasi¬ 
ques. 

Dans  une  observation  de  Kehr  (Thèse  Guyot, 
Uyon,  1910),  une  femme  présenta,  en  février, 
une  crise  de  coliques  hépatiques  avec  léger 
subictère  ;  en  avril,  nouvelle  colique  hépatique 
après  un  écart  de  régime.  Depuis,  nombreuses 
crises  douloureuses,  mais  sans  ictère.  En  juin- 
juillet,  elle  avait  perdu  15  livres  :  un  ictère 
s’était  installé,  avec  coloration  des  téguments 
et  décoloration  des  selles.  L,e  foie  était  gros 
et  présentait  à  son  bord  une  tumeur  vésiculaire, 
que  l’on  trouva,  à  l’opération,  propagée  de  là 
vésicule  au  foie. 

Dans  un  cas  de  Bérard,  une  femme  dë  cinquante- 
neuf  ans  entra  dans  le  service  de  Barjon,  à  Uyon, 
pour  une  crise  de  coliques  hépatiques  avec 
ictère  :  depuis  quarante-cinq  ans,  d’ailleurs, 
elle  avait,  chaque  année,  sa  colique  hépatique. 

D’accès  actuel  datait  de  quinze  jours,  avec 
douleurs  à  l’hypocondre  droit,  vomissements, 
puis  ictère  intense  accompagné  de  décoloration 
des  selles.  De  foie  était  gros,  dépassant  les  fausses 
côtés  de  trois  travers  de  doigt.  D’appétit  avait 
disparu  ;  l’état  général  était  médiocre.  Da  tempé¬ 
rature  oscillait  autour  de  380,5  avec  quelques 
frissons. 

On  opéra  :  immédiatement  sous  la  vésicule, 
on  trouva  une  plaque  de  cancer  infiltrant  toute 
la  face  inférieure  du  foie  :  la  vésicule,  distendue, 
laissa  s’écouler  un  liquide  grisâtre,  purulent, 
renfermant  peu  de  bile,  contenant  un  calcul. 

Après  quinze  jours  de  drainage,  l’ictère  avait 
beaucoup  diminué  et  la  bile  coulait  abondam¬ 
ment  par  la  plaie. 

Da  malade  vécut  quelque  temps  à  l’hôpital 
des  cancéreux  et  fut  emportée  par  une  générali¬ 
sation. 

Mais,  plus  souvent,  l’ictère  par  rétention  est 
lié  à  un  calculo-cancer,  non  de  la  vésicule,  mais 
du  cystique,  et  surtout  de  la  voie  biliaire  princi¬ 
pale,  siégeant  soit  au  niveau  des  canaux  hépa- 
•  tiques  (ce  qui  est  rare),  soit  au  niveau  du  con¬ 
fluent,  soit  au  niveau  du  cholédoque  ou  de  la 
terminaison  ampullaire. 

Dans  la  statistique  fournie  par  Dévie  et  Galla- 
vardin  (Des  cancers  primitifs,  des  canaux  biliaires. 
Revue  médicale,  1901),  on  compte  : 

a.  Pour  le  cancer  du  canal  hépatique  et  sur  un 
total  de  II  cas,  0  cas  de  coexistence  de  lithiase  : 
nous  n’avons,  de  notre  côté,  aucun  cas  de  calculo- 
cancer  de  l’hépatique.  Cependant,  Schmitt  et 
Jenner  indiquent  de  petits  calculs  trouvés  à 
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l’autopsie,  mais  il  s’agissait  peut-être  là  de  calculs 
secondaires  par  précipitation. 

b.  Pour  le  calculo-cancer  du  confluant,  on  trouve 
2  cancers  avec  lithiase,  contre  lo  cancers  sans 
lithiase  (soit  environ  le  sixième). 

c.  Pour  le  calculo-cancer  du  cholédoque,  on 
trouve  4  cas  avec  lithiase  contre  14  cas  de  cancer 
cholédocien  sans  lithiase  :  les  calculo-cancers  du 
cholédoque  représentent  donc  environ  le  cinquième 
des  cas  de  cancers  du  cholédoque.  L’ensemble 
donne  une  proportion  du  cinquième  d’antécédents 
lithiasiques  dans  les  cancers  des  voies  biliaires 
(tandis  que,  nous  l’avons  vu,  il  y  en  a  environ  les 
quatre  cinquièmes  dans  les  cancers  vésiculaires). 

Ces  locahsations  donnent,  souvent  alors,  lieu 
à  un  tableau  clinique  très  précis,  dont  nous  avons 
donné  le  schéma  dans  ime  leçon  faite  à  l’hôpital 
Saint- Antoine  [Journ.  Pratic.,  1906).  Nous  le 
reproduisons  ici  : 

1°  Si  l’obstacleest  purement  cystique,  n’inter¬ 
cepte  pas  le  cours  de  la  bile  dans  les  voies  biliaires 
principales  (comme  celui  de  la  vésicule),  le  calculo- 
cancer  cystique  ne  provoque  l’ictère  que  si  un 
calcul,  un  bourgeon  néoplasique  ayant  végété 
dans  le  canal,  un  ganglion,  des  adhérences  com¬ 
prennent  le  cholédoque.  Il  y  a,  par  contre, 
séquestration  de  la  vésicule,  hydrocholécyste  et, 
surtout,  pyocholécyste.  Il  s’agit  de  grosse  vésicule 
sans  ictère. 

2°  Si  l’obstacle  siège  dans  les  canaux  hépati¬ 
ques,  il  y  a  ictère  par  rétention  :  la  voie  vésiculaire 
restant  dégagée,  la  vésicule  se  draine  et  reste 
vide,  ne  subissant  plus  le  reflux  vésiculaire,  il  y  a 
donc  ictère  avec  petite  vésicule. 

30  Si  l  'obstacle  siège  sur  leconfluentcysticc- 
hépato-cholédocien,  il  y  a,  à  la  fois,  interruption 
dans  les  voies  principales  et  dérivées  :  il  y  a  donc 
ictère  par  rétention  et  grosse  vésicule  séquestrée. 

40  Si  l’obstacle  siège  sur  le  cholédoque, 
la  bile  ne  peut  s’écouler  dans  le  duodénum  et 
reflue  dans  la  vésicule  :  il  y  a  ictère  par  rétention 
et  grosse  vésicide  par  reflux  (signe  de  Courvoisier- 
Terrier). 

50  Si  l’obstacle  siège  à  la  traversée  intra- 
pancréatique  du  cholédoque,  il  y  a,  en  même 
temps  .que  les  signes  précédents  (ictère  chronique 
et  grosse  vésicule),  rétention  du  suc  pancréatique 
avec  absence  de  lipase  pancréatique  dans  l’in¬ 
testin  (constatée  au  tubage  duodénal),  ainsi  que 
nous  l’avons  montré  avec  Libert. 

60  Enfin,  si  l’obstacle  siège  à  la  terminaison 
ampullaire  ducholédoque,  il  y  a  participation  de 
l’intestin  :  nous  avons  montré  avec  Libert  que, 
dans  quelques  cas  d’ampullome  vatérien,  on 
constatait  par  le  tubage  duodénal  la  présence 
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constante  de  sang  en  assez  grande  abondance, 
ainsi  que  celle  de  cellules  néoplasiques,  provenant 
du  cancer  vatérien  qui  affleure  l’intestin  :  il  y 
souvent  en  même  temps  diarrhée  sanglante. 

En  fait,  ce  schéma  anatomique  peut  servir  de 
cadre  aux  faits  cliniques  mais  la  com¬ 
plexité  des  faits  et  l’envahissement  contigu  des 
parties  voisines  en  altère  maintes  fois  la  pureté. 

Aussi  se  trouve-t-on  parfois  assez  embarrassé, 
ainsi  que  nous  allons  le  préciser  par  quelques 
exemples  : 

C’est  ainsi  que,  parfois,  l’obstruction  canalicu- 
laire  n’est  pas  complète,  qu’il  peut  ne  pas  y  avoir 
d’ictère  par  rétention,  ou  que  cet  ictère  est  inter¬ 
mittent.  Dévie  et  Gallavardin  ont  insisté,  notam¬ 
ment,  sur  le  fait  que,  sur  les  pièces  anatomiques, 
il  est  fréquent  de  pouvoir  obtenir,  autour  de  la 
tumeur  ou  du  calcul,  un  passage  de  bile.  C’est 
peut-être  ainsi  qu’il  y  a  lieu  d’expliquer,  dans 
notre  cas,  une  certaine  intermittence  de  l’ictère, 
avec  périodes  de  recoloration  des  selles,  la  réten¬ 
tion  étant  totale  à  d’autres  périodes  où  l’obstruc¬ 
tion  calculo-néoplasique  était  complétée  par  un 
spasme,  une  compression  ou  une  irritation  angio- 
cholitique.  D’autre  part,  il  peut  y  avoir,  à  dis¬ 
tance,  coexistence  d’une  lésion  néoplasique  exten¬ 
sive,  coudure  par  traction  ou  par  adhérences, 
infection  surajoutée,  modifiant  notablement  la 
perméabilité  tant  des  voies  biliaires  principales 
que  de  la  vésicule. 

Il  faut  enfin  se  méfier  des  végétations  cancé¬ 
reuses  intracanaliculaires  qui  fusent  parfois  à 
grande  distance  : 

C’est  ainsi  que,  dans  notre  cas,  les  végétations 
villeuses  d’un  cancer  du  confluent  s’étendaient, 
par  thrombose  néoplasique  canaliculaire,  à  V inté¬ 
rieur  des  canaux  biliaires  (à  la  façon  des  «  queues 
de  renard  »,  chevelu  de  racines  qui  poussent  parfois 
à  grande  distance  dans  les  canalisations  d’eau). 

Dans  un  cas  de  Claisse,  rapporté  en  1894,  1  a 
masse  cancéreuse,  qui  rétrécissait  le  cholédoque> 
envoyait  des  bourgeons  dans  la  tête  du  pancréas 
et  se  prolongeait  vers  la  vésicule  biüaire. 

Dans  un  cas  de  Bohnstedt,  un  cancer  de  la 
vésicule  envoyait,  par  le  canal  cystique  un  pro¬ 
longement  libre  jusque  dans  le  canal  cholédoque. 

Il  peut  même  se  produire  parfois  une  végétation 
néoplasique  dans  les  canaux  biliaires,  ayant  son 
point  de  départ  dans  un  cancer  du  foie  [Fauvel 
(1838)  :  végétation  jusqu’aux  canaux  hépatiques  ; 
Durand-Fardel  (1840)  ;  Gilbert  et  Claude  :  végéta¬ 
tions  jusque  dans  le  cholédoque  d’ime  tumeur 
d’origine  hépatique]. 

Pour  illustrer  le  type  clinique  de  calculo-cancers 
canaliculaires,  nous  citerons  quelques  cas,  relevés 
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dans  la  littérature  et  qui  se  rapprochent  de  celui 
qui  fait  l’objet  de  cette  leçon. 

Durand-Fardel  {Arch.  gén.  méd.,  1840)  trouva, 
chez  une  vieille  femme  morte  d’occlusion  intesti¬ 
nale  aiguë,  un  champignon  à  l’extrémité  duo- 
dénale  du  cholédoque,  du  volume  d’une  petite 
noix,  occupant  le  quart  inférieur  du  conduit,  et 
un  petit  calcul  à  ce  niveau,  semblable  à  un  autre 
calcul  trouvé  dans  la  vésicule. 

Delore  a  observé  une  femme  atteinte 
brusquement  d’un  ictère  qui  fonça  progressive¬ 
ment  :  pas  d’antécédents  lithiasiques  connus  ; 
une  laparotomie  montra  un  gros  foie,  abaissé, 
cirrhotique,  une  vésicule  petite,  contenant  trois 
calculs.  Dilatation  des  canaux  hépatiques  ; 
l’obstacle  siégeait  au  niveau  du  cholédoque, 
induré,  épaissi,  impossible  à  cathétériser  :  il 
s’agissait  d’un  calculo-cancer  cholédocien. 

Dans  un  cas  de  Terrier,  un  ictère  survint, 
occasionné  par  un  petit  cancer  annulaire  du 
cholédoque  au  lîiveau  de  la  papille  :  l’opération 
montra  cinq  calculs  vésiculaires. 

Dans  un  cas  de  Schède,  un  ictère  chronique 
nécessita  une  opération  :  on  trouva  un  calcul  du 
cholédoque  qu’on  enleva.  Quatre  ans  après,  nou¬ 
velle  crise  de  rétention  biliaire  :  cholécystostomie. 
Nouveaux  accès  après  quelques  mois  :  nouvelle 
cholécystostomie.  Da  mort  étant  survenue,  on 
trouva,  à  l’autopsié,  un  cancer  cholédocien  de 
l’ampoule. 

Un  cas  de  Menetrier  {Traité  de  médecine  Gilbert- 
Carnot)  est  particulièrement  intéressant  quant 
à  l’influence  des  calculs  sur  la  prolifération  épi¬ 
théliale.  Chez  une  femme  de  soixante-seize  ans, 
morte  de  broncho-pneumonie,  et  qui,  depuis 
nombre  d’années,  souffrait  de  l’hypocondre  droit, 
on  trouva,  à  l’autopsie,  un  canal  cholédoque  très 
dilaté,  renfermant  un  gros  calcul  de  près  de 
2  centimètres  de  diamètre,  Celui-ci,  rond  comme 
une  bille,  avait  été  arrêté  à  l’oriflce  duodénal  de 
l’ampoule  ;  il  était,  néanmoins,  libre  comme  un 
grelot  dans  la  cavité  élargie  du  canal,  laissant 
filtrer  la  bile  (il  n’y  avait  pas  eu  d’ictère  perma¬ 
nent).  A  chaque  chasse  biliaire,  ce  calcul  devait 
frapper  la  paroi  inférieure  du  conduit  :  celle-ci 
était,  en  effet,  sur  une  longueur  de  2  centimètres 
environ,  rugueuse  et  épaissie,  tranchant  nette¬ 
ment  avec  l’apparence  lisse  des  portions  supé¬ 
rieures  du  cholédoque  :  il  y  avait  hyperplasie 
glandulaire  générale  au  niveau  de  la  zone  de 
frottement,  avec  végétation  irrégulière  et  péné¬ 
tration  profonde  ;  les  ramifications  glandulaires 
dépassaient  la  couche  vasculaire  ;  la  coupe  du 
canal  pancréatique  contigu  le  montra  rempli  de 
végétations  arborescentes,  semblables  à  celles 


du  cholédoque.  Il  s’agissait  d’un  cancer  biliaire 
à  son  début. 

Parfois,  il  se  produit  seulement  des  tumeurs 
papillomateuses,  d’allure  bénigne  ou  lente.  Bravet 
(Thèse  de,  Dyon,  1913)  a  relaté  plusieurs  cas  de 
papillomes  du  cholédoque  associés  à  la  lithiase. 

Jaboulay,  dans  un  cholédoque  calculeux,  après 
extraction  des  calculs,  trouva  un  petit  polype 
qu’il  excisa  (cité  par  Paul  Mathieu,  Rapport  au 
XXX Congrès  de  chirurgie,  Paris,  1923). 

Bennett  enleva,  de  même,  un  pol5q)e  du  cholé¬ 
doque  développé  au  niveau  d’un  calcul  :  l’évo¬ 
lution  montra  qu’il  s’agissait  déjà  d’une  trans¬ 
formation  maligne. 

De  même,  Rolleston,  au  cours  d’une  cholédo¬ 
chotomie,  trouva  un  papillome  au  contact  d’un 
calcul  et  l’excisa;  l’évolution  montra  la  malignité 
de  cette  tumeur. 

On  voit  donc  combien  il  y  a  lieu  de  se  méfier 
de  la  cancérisation  après  irritation  mécanique 
longtemps  entretenue  par  un  calcul. 

De  confluent-hépato-cystique  et  la  terminaison 
vatérienne  sont  particulièrement  exposés  à  la 
cancérisation  par  arrêt  de  calculs  à  ce  niveau. 

Dans  un  cas  de  Chouppe  (Soc.  ««.,1872),  chez 
une  femme  de  soixante-douze  ans,  ayant  eu  des 
coliques  hépatiques  avec  ictère,  on  trouva  un 
petit  cancer  au  niveau  du  confluent  :  la  vésicule 
était  un  peu  plus  grosse  qu’à  l’état  normal  et 
contenait  des  calculs  :  il  s’était  développé  secon¬ 
dairement  un  cancer  du  foie  ,400),  de  tyqje 
alvéolaire. 

Dans  un  cas  de  Brenner-Martin  [Virchow’s 
Arch.,  Bd.  CDVIII),  une  femme  de  cinquante- 
huit  ans  souffrait  depuis  deux  ans  de  lithiase 
biliaire  :  elle  eut  un  ictère  et  l’on  fit  le  diagnostic 
de  cholélithiase  avec  cancer  du  foie  ;  il  y  avriv 
un  cancer  initial  de  la  partie  moyenne  du  cholé¬ 
doque  avec  généralisation  hépatique. 

Dans  un  cas  de  Kraus,  un  ictère  chronique,  sans 
gros  foie  (mais  avec  grosse  vésicule),  fut  attribué 
à  un  calcul  du  cholédoque,  A  l’autopsie,  cancer 
de  la  partie  moyenne  du  cholédoque  ;  calcul 
enchatonné  dans  le  cancer  :  lithiase  vésiculaire  ; 
généralisation  hépatique. 

Dans  un  cas  historique,  il  s’agissait  d’un  homme 
d’État  français  considérable.  Deux  consultants 
réputés  firent,  l’un  un  diagnostic  de  lithiase, 
l’autre  un  diagnostic  dé  cancer  en  raison 
d’une  grosse  vésicule  (signe  de  Courvoisier- 
Terrier).  Or,  à  l’opération,  on  trouva  que  tous  les 
deux  avaient  raison  :  il  y  avait,  en  effet,  à  la  fois 
lithiase  avec  calculs  vésiculaires  et  cancer  du 
confluent.  Da  vésicule  était  grosse  parce 
que  séquestrée  par  le  néoplasme  :  elle  ne  conte- 
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naît  qu’une  bile  blanche  (hydrocholécyste).  En 
pareil  cas,  le  signe  de  Courvoisier-Terrier,  pour¬ 
tant  si  précieux,  est  de  nulle  valeur. 

Dans  un  autre  cas,  il  s’agissait  d’une  femme  très 
connue  tant  par  sa  haute  situation  coiflmerciale, 
que,par  ia  grande  intelligence  avec  laquelle  elle 
employait  utilement  sa  fortune.  Après  avoir 
souffert  bien  des  années  de  lithiase  vésiculaire, 
elle  fut,  sur  les  conseils  de  Gilbert,  débarrassée 
chirurgicalement  d’un  gros  calcul  vésiculaire. 
Or,  cinq  ans  après  la  cholécystectomie,  il  se 
développa  une  tumeur  de  la  face  inférieure  dufoie, 
aux  dépens  du  moignon  opératoire  du  cystique  : 
il  y  avait  donc  eu  déjà,  avant  l’opération,  dévelop¬ 
pement  canaliculaire  des  cellules  néoplasiques  ; 
celles-ci,  longtemps  restées  latentes,  ne  se  sont 
développées  que  lentement,  puisque  c’est  cinq 
ans  après  l’exérèse  des  calculs  et  de  la  vésicule 
qu’elles  ont  proliféré  de  façon  maligne. 

De  l’ensemble  de  ces  cas,  on  peut  tirer  la  conclu¬ 
sion  que  le  développement  des  calculo-cancers 
est  lié  à  l’irritation  permanente  de  l’épithéUum 
biliaire  par  les  calculs.  Cette  irritation  incessante 
produit,  d’abord,  un  épaississement  épithéUal, 
puis  une  papillomatose  bénigne,  puis  une  proliféra¬ 
tion  néoplasique. 

Pareille  prolifération  ne  doit  pas  nous  étonner, 
quand  on  connaît  l’extraordinaire  vitalité  exu¬ 
bérante  des  cellules  biliaires.  Nous  avons  en 
effet  montré,  il  y  a  plus  de  trente  ans  (1897), 
avec  Cornil,  dans  nos  recherches  sur  les  répa¬ 
rations  et  les  régénérations  de  canaux  et  de 
cavités,  qu’après  plaies,  résections,  retournements  - 
ou  inclusions  de  la  muqueuse  biliaire,  on  assiste 
à  de  considérables  proliférations  arborescentes 
de  l’épithélium  qui  témoignent  de  son  activité 
cytopoiétique  :  même  à  distance,  proliférant  sur 
les  tissus  voisins,  sur  l’épiploon  notamment,  nous 
avons  assisté  à  l’extension  rapide  de  cet  épithé¬ 
lium,  qui  constitue  des  cryptes,  des  kystes,  des 
végétations,  celles-ci  pénétrant  même  le  long  des 
fils  de  lin  qui  nous  servaient,  aux  sutures. 

De  même,  nous  avions  dans  le  foie  ou  dans  les 
tuniques  de  l’estomac  et  de  l’intestin  procédé  à 
des  greffes  et  à  des  inclusions  d’épithéUum 
biliaire  qui  ont  donné  naissance  à  des  adénomes 
proliférants  et  kystiques. 

Au  point  de  vue  tumoral,  ces  expériences  ont 
été  étendues,  chez  le  cobaye  (animal  cependant 
réfractaire  au  cancer),  par  Archibald  Deitch 
[Bril.  med.  Journ.,  13  septembre  1921  et  13  dé¬ 
cembre  1924)  qui,  ayant  inclus  dans  la  vésicule  de 
petits  graviers  ou  des  calculs  biliaires  desséchés 
(pour  se  rapprocher,  autant  que  possible,  des  faits 
cliniques  observés  chez  l’homme  dans  les  calculo- 
cancers),  a  constaté,  par  suite  de  l’irritation 
incessante  produite,  l’épaississement  de  l’épi¬ 
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thélium,  puis  sa  prolifération,  à  tel  point  qu’après 
quatre  et  cinq  mois,  il  se  produisait  de  véritables 
noyaux  épithéliaux  tubulaires,  irréguliers,  aj^ant 
poussé  dans  les  tissus  sains  et,  par  contiguïté, 
dans  le  foie,  voire  même  dans  le  diaphragme,  les 
muscles  ou  la  peau. 

D’interprétation  en  a  été,  d’ailleurs,  contestée 
par  Creighton  {Brit.  med  Journ.,  décembre  1926). 
qui  n’est  pas  convaincu  qu’il  s’agisse  de  cancer. 
Mais  en  fait,  il  est  difficile  de  distinguer  entre  la 
prolifération  adénomateuse  bénigne  et  les  néo¬ 
plasmes  malins  :  car  il  ne  s’agit  là  que  d’une 
différence  de  vitalité  et  de  virulence  cellulaires. 

Datzarus  Barlow  ayant  pensé  que,  si  certains 
calculs  biliaires  sont  associés  à  des  cancers  vési- 
culeux,  c’est  qu’ils  contiennent  des  sels  radifères, 
Zeitch  s’est  assuré  qu’ils  n’en  contenaient  pas  : 
d’ailleurs,  des  petits  graviers  stériles  ou  des 
boulettes  de  goudron  lui  ont  donné  les  mêmes 
proliférations. 

Kazama  a,  de  son  côté,  obtenu  des  néoplasies 
analogues.  Enfin,  tout  récemment  [Acad,  de  méd., 
1928), le  professeur  Delbet,  avec  Godard  et  Palios, 
ont  reproduit  ces  expériences  :  ils  ont  obtenu  les 
mêmes  résultats  alors  qu’il  n’y  avait  pas  de  pro¬ 
liférations  similaires  chez  des  cobayes  traités 
préventivement  au  chlorure  de  magnésium. 

On  voit  quel  intérêt  passionnant  présente  la 
question  expérimentale  des  calculo-cancers. 


D’intérêt  n’est  pas  moindre  au  point  de  vue 
thérapeutique  : 

Si  dans  80  à  100  p.  100  des  cancers  vésiculaires 
on  a  constaté  des  calculs  préalables,  et  si,  dans 
5  à  7  p.  100  des  lithiases,  il  y  a  cancérisation  ulté¬ 
rieure,  on  doit  agir,  pour  la  lithiase  biliaire  en 
raison  du  danger  des  calcylo-cancers  ultérieurs, 
comme  on  agit  déjà  pour  l’ulcus  gastrique  en 
raison  du  danger  des  ülcéro-cancers  consécutifs. 

Si  donc  il  y  a  prédisposition  familiale  au 
néojffasme  du  foie  (comme  chez  notre  femme), 
ou  si,  seulement,  de  par  la  régression  sénile,  il  y 
a  à  craindre  des  risques  de  cancérisation,  il 
paraît  utile  d’extirper  préventivement  les  calculs 
pour  éviter  l’irritation  permanente  qu’ils  pro¬ 
voquent  et  qui  aboutit  souvent  à  la  prolifération 
adénomateuse,  puis  néoplasique. 

On  méditera,  notamment,  sur  le  cas  que  nous 
avons  rapporté  où,  cinq  ans  après  extirpation 
des  calculs'  et  de  la  vésicule,  est  apparu  sur  le 
moignon  opératoire  un  cancer  envahissant. 

D’extirpation  des  calculs  et  de  la  vésicule  doit 
donc  être  précoce,  pour  éviter  la  cancérisation. 

C’est  là  un  argument  capital  en  faveur  du 
traitement  chirurgical  précoce  tant  de  la  lithiase 
biliaire  que  de  l’ulcus  gastrique. 
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LA  LACTESCENCE 
pu  SÉRUM  SANGUIN  AU 
COIJRB  PE  LA  PANCRÉATITE 
liÉMORRAGIQUE 

(ÉTUDE  EXPÉRIMENTALE) 

Léon  BINET  et  Pierre  BBQCQ 

Prpfesseurs  a^tégis  4  la  Faculti  de  in&lqdiie  de  Paris. 

I,e  diagnostic  de  la  pancréatite  aiguë  hémor¬ 
ragique  reste,  en  pratique,  singulièrement  délicat. 
Bien'  que  la  symptomatologie  de  cette  aft’ection 
ait  été  analysée  avec  le  plus  grand  soin,  bien  que 
des  recherches  de  laboratoire,  portant  sur  les 
urines  et  sur  le  sang,  aient  été  poursuivies  chez 
des  malades  atteints  de  cette  affection,  la  diffi- 
'culté  reste  grande,  pour  le  médecin  et  pour  le 
chirurgien,  d’incriminer  une  cause  pancréatique 


péritoine  et  des  taches  de  bougie,  de  stéato- 
nécrose,  disséminées  sur  le  pancréas,  l’épiploon, 
le  mésentère... 

Des  examens  de  sang,  pratiqués  avant  et 
après  l’opération,  nous  ont  permis  d’individualiser, 
avec  G.  Ungar,  un  syndrome  humoral  de  la  pan¬ 
créatite  hémorragique,  que  nous  exposons  dans  pu 
mémoire  à  l’impression.  D’élément  prirnprdial  4? 
ce  syndrome  consiste  en  un  aspect  la.çtesçent 
séruni  .se  traduisant,  chimiquement,  par  une 
élévation  des  graisses  totales  du  sang  et  upe 
augmentation  du  taux  de  la  cholestérjne. 

I.  Aspect  lactescent  du  sérum  ou  du  plasma 
chez  le  chien  porteur  d'une  pancréatite 
hémorragique.  — •  De  lendemain  de  l’interven¬ 
tion  qui  déclenche  la  pancréatite  hémorragique, 
sijon  fait  une  prise  de  sang  à  l'aniinal  et  si  on 
attend  la  production  puis  la  rétraction  du  caillot, 
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Taux  en  grammes  pour  looo  de  la  cholestérine  dans  le  plasma  sanguin  et  des  graisses  totales  dans  le  sang  chez  des  chiens 
porteurs  d’une  pancréatite  hémorragique  exjiérimcntaic  (fig.  i) 


4ans  la  détermination  d’une  crise  abdominale 
aigpd;  Î1911S  semblé  Intéressant  de 

rapporter  |çi  quelques  constatations  que  nous 
avpns  pp  faije  chez  douze  chiens  porteurs  d’une 
pancréatite  tegvid  hémorragique  expérimentale. 

Gl^ez  dg§  nlrjens,  à  jeun  depuis  vingt-quatre 
hepres,  çhlpralpsés,  npps  avons  excité  la  sécrétion 
paperéatique  externe,  spjt  par  injection  intra- 
duodépale  d’acide  chlorhydrique  dilué,  soit  par 
injeçtign  intraveineuse  de  sécrétine  purifiée. 
Puis,  après  ligature  du  canal  pancréatique  prin¬ 
cipal,  nous  nyons  effectué,  dpns  la  lunrière  d^ 
cappl,  npe  injection  de  2  à  6  pentimètres  Pffbes 
de  bji?  autre  chien.  On  décletiphe 

ainsi  une  pancréatite  hémorragique  extrêmement 
nette,  caractérisée  par  un  hématome  pancréa¬ 
tique,  ^un  épanchement  séro-sanglant  dans  le 


on  note  un  sérum  laiteux,  contrastant  avec  le 
sérum  clair  de  la  veille.  Ou  encore,  si  on  recueille 
du  sang  dans  un  tube  à  centrifuger  avec  une  sub- 
•stance  anticoagulante  (oxalate*de  soude  ou  citrate 
de  soude),  pn  yoit  que,  après  dix  minutes  de  cen- 
trifugatiop,  le  plasma  qui  surnage  les  globules 
est  nettement  laptespept.  Une  pareille  lactes¬ 
cence  dure  deux  à  trois  jours  et  disparaît  si  l’ani¬ 
mal  survit. 

Il  ne  saurait  ptfe  question  ipi  d’pue  lactescence 
physiologique,  due  à  une  période  digestive.  Tous 
nos  chiens  étaient  et  restaient  sans  alinrentatipn 
grasse,  jje  recevant  que  de  l’eau. 

On  ne  peut  invoquer,  non  plus,  une  lactes¬ 
cence  d'origine  infectieuse.  Nos  chiens  étaient 
opérés  avec  la  plus  grande  asepsie  et  n’^ut  pré¬ 
senté  aucune  infection  apparente. 
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II.  Élévation  des  graisses  et  de  la  choles¬ 
térine  dans  le  sang  des  chiens  porteurs 
d’une  pancréatite  hémorragique.  —  L’étude 
chimique  montre,  parallèlement  à  cette  modi¬ 
fication  du  sérum,  l’existence  d’une  élévation 
des  graisses  totales  du  sang  (dosées  par  la  mé¬ 
thode  de  Kumagawa)  et  une  augmentation  de  la 
cholestérine  dans  le  plasma  (étudiée  par  la  tech¬ 
nique  de  A.  Grigaut). 

Chez  nos  chiens,  opérés  toujours  après  vingt- 
quatre  heures  de  jeûne  et  laissés  uniquement  à 
un  régime  hydrique,  on  note  :  a)  une  élévation 
indiscutable  des  graisses  totales  du  sang  ;  h)  une 
augmentation  du  taux  de  la  cholestérine. 

L’hypercholestérinémie  de  la  pancréatite  hé¬ 
morragique  nous  semble  une  notion  digne  d’être 
soulignée.  Sur  10  chiens  étudiés  dans  ce  sens, 
7  ont  présenté  une  élévation  de  la  cholestérine 
du  sang  ;  cette  élévation  peut  être  très  marquée  : 
6  grammes,  88’',4o  par  litre  de  sérum  ;  elle  est 
passagère  et  disparaît  progressivement,  si  l’ani¬ 
mal  survit  à  ses  lésions. 

De  nos  faits  expérimentaux,  nous  rapprocherons 
une  intéressante  observation  clinique  de  pan¬ 
créatite  hémorragique,  rapportée  par  J.  Leveuf 
et  P.  Hillemand  ;  il  s’agissait  d’un  cas  suraigu, 
à  évolution  rapidement  mortelle  ;  M.  Laudat 
a  dosé  des  chiffres  énormes  de  graisses  totales  et 
de  cholestérine  dans  le  sérum  sanguin  de  ce  ma¬ 
lade  (graisses  et  lipoïdes  totaux  :  28Br,8o  ;  cho¬ 
lestérine  :  6  sr_04  par  litre). 

L  aspect  lactescent  d’un  sérum  au  cours  d’un  syn¬ 
drome  abdominal  aigu  —  en  dehors  de  toute 
période  digestive  et  en  dehors  de  tout  processus 
infectieux  —  nous  semble  un  élément  capable  d'ai¬ 
der  au  diagnostic  de  la  pancréatite  hémorragique. 


UN  NOUVEAU  PROCÉDÉ  DE  DOSAGE 
DE  LA  BILIRUBINE  SANGUINE 

PAR  UNE  MÉTHODE 
DE  HIJMANS  VAN  DEN  BERGH 
MODIFIÉE 


IM.  CHIRAY  et  F.  THIÉBAUT 

La  méthode  de  H.  van  den  Bergh  pour  le  do¬ 
sage  de  la  bilirubine  dans  le  sang  paraît  être  à 
l’heure  actuelle  le  procédé  le  plus  en  faveur.  Cela 
tient,  pour  une  part,  à  sa  très  grande  sensibilité 
et,  pour  une  autre  part,  à  sa  technique  facile  qui 
la  met  à  la  portée  de  n’importe  quel  laboratoire. 


J  Depuis  1921,  date  à  laquelle  H.  van  den  Bergh  (i) 
publiait  l’exposé  de  ses  recherches  sur  le  dosage 
de  la  bilirubine  de  nouvelles  techniques  ont  été 
proposées  et  l’auteur  lui-même  a  été  amené  à 
modifier  sa  technique  initiale.  Il  .en  résulte  que, 
d’un  pays  à  l’autre  et  même  d’un  laboratoire  à 
l’autre,  les  procédés  de  dosage  employé  varient, 
ce  qui  entraîne  des  résultats  différents  et  non 
con  parables. Pourquoi  ces  divergences?  Parce  que 
chaque  méthode  étant  passible  de  critiques, 
aucune  ne  peut  s’imposer  sans  discussion,  et 
autrement  dit,  la  méthode  idéale  reste  à  trouver. 

Les  réserves  formulées  contre  la  technique  de 
H.  van  den  Bergh  ou  contre  celles  qui  en  déri¬ 
vent  portent  sur  deux  points  bien  différents  qu’il 
importe  d’examiner  l’un  après  l’autre. 

Rappelons  que  la  technique  de  dosage  comporte 
deux  étapes  : 

une  première  étape  chimique,  formation  d’un 
produit  coloré  caractéristique,  l’azobilirubine,  en 
traitant  la  bilirubine  du  sang  par  des  sels  de 
diazonium  ; 

une  deuxième  étape  physique,  comparaison 
de  la  teinte  ainsi  obtenue  à  celle  d’une  solution- 
étalon  connue. 

La  critique  peut  s’exercer  sur  la  valeur  de  la 
réaction  chimique  ou  sur  la  précision  de  l’estima¬ 
tion  colorimétrique  Nous  ne  discuterons  pas 
aujourd’hui  la  réaction  diazoïque,  sa  valeur,  les 
différentes  techniques  proposées.  Nous  voulons 
seulement  parler  du  deuxième  point,  c’est-à-dire 
de  l’étalon  coloré. 

Cette  question  de  l’étalon  coloré  est  capitale. 
Avec  la  méthode  de  H.  van  den  Bergh  on  compare 
au  colorimètre  des  solutions  qui  ne  sont,  ni  prati¬ 
quement,  ni  théoriquement,  comparables  parce 
qu’elles  ne  contiennent  pas  la  même  substance. 
En  effet,  H.  van  den  Bergh  employait  au  début 
comme  étalon  une  solution  de  sulfocyanure  de  fer 
dans  l’éther.  Dans  la  suite,  il  donna  la  préférence 
à  une  solution  aqueuse  de  sulfate  de  cobalt  déshy¬ 
draté.  Or,  que  l’on  emploie  le  sulfocyanure  de  fer 
ou  le  sulfate  de  cobalt,  les  mêmes  reproches  subsis¬ 
tent.  La  teinte  de  l’étalon  est  nettement  diffé¬ 
rente  de  celle  du  sérum,  d’oii  la  nécessité  de  recou¬ 
rir  à  des  dilutions.  D’ailleurs  ces  dilutions,  tout 
en  faisant  naître  une  nouvelle  source  d’erreurs,  ne, 
permettent  pas  d’obtenir  l’égalité  de  teintes  chér- 
chée. 

Pouréviter  ces  inconvénients,  noüsnous  servons 
depuis  un  an  d’un  étalon  de  bilirubine  pure.  L’idée 
n’est  pas  neuve,  car  H.  van  den  Bergh,  au  début 

(i)  HIJMANS  VAN  DEN  Berg,  Recherche  de  la  bilirubine 
dans  le  plasma  sanguin.  Presse  médicale,  4. Juin  1921,  n°  4'-, 
p.  441.  443- 
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de  ses  rèchèrciies,  y  avait  songé.  Depuis  il  y  a 
renoncé,  trouvant  que  cette  solution  s’altère  trop 
rapidement.  Pietrowski  (i)  a  prpposé  na  autre 
étalon  à  base  de  bilirubine.  Sa  méthode  nous 
paraît  bonne,  mais  inutileriient  conipliqüée.  Nous 
préférons  notre  procédé  que  nous  allons  mainte¬ 
nant  exposer. 

I.  Solution  mère.  Conservation.  —  On 

prépare  une  solution  mère  de  bilirubine  pure  dans 
du  chloroformé  purà  la  concentration  à  i  p.  50000. 
Pratiqueiiientj  on  pèse  cinq  milligrammes  de  bili¬ 
rubine  qu’on  met  dans  un  ballon  jaugé  et  on 
ajoute  250  centimètres  cubes  de  chloroforme. 
La  bilirubine  se  dissout  facilement.  Cette  solution 
est  ensuite  versée  dans  le  flacon  de  l’appareil  à 
l’aide  d’un  entonnoir  de  verre  qui  facilite  l’opéra¬ 
tion  (Voir  la  flgure  ci-contre). 


2,  Xtibe  de  sûreté  j  3y  Pyrogallate  de  potassium;  4i  Potasse; 

5,  Chlorure  de  calcium. 

Lë  poiüt  délicat  èst  de  conserver  intacte  la  solu¬ 
tion  péndaiit  uh  temps  indéfini;  On  y  parvient  au 
ihoÿêri  du  dispositif  imaginé  par  notre  eollabora- 
tëür  ët  aiüi  P.-  Firmin;  ihgénieur-chiiniste  (2);  Le 
dispositif  ëotnprehd  trois  tubes  de  vetre  renfermant 
rëspëétivetüëflty  üSe  Solution  de  pyfogallate  de 

(1)  PiOTROivsKi,  Pe  là  bÜirubinémié.  Moyeus  d’ëstiinàtioh. 
Valeur  diaptSUtitie.  PHésé^MMiculei  ii  séijtèüibre  1925. 

(2)  bit  peut  Se  ptcitiiirer  l’appareil  à  là  maison  Pierre, 
14,  boiüevard  Auguste-BIanqui. 


potassium  pour  absorber  l’oxygène,  quelques  frag¬ 
ments  de  potassé  poiir  absorber  l’acide  carboni¬ 
que  et  qüelquës  fragiiiénts  de  chlorure  de  calciiim 
pour  absorber  l’eau.  Flacons  et  tubes  sont  montés 
süf  iih  support  en  bois,  l’enseiiibie  réalisant  un 
appareil  facile  à  ihahiéfet  à  remplir.  Le  flacon  qui 
renfénne  là  bilirubine  est  entouré  dé  papier  noir 
pour  éviter  l’action  de  la  lumière. 

Enpfenantces  quelquésprécautioris,  nousavons 
pu  conservér  intacte  pendant  plusierifs  mois  la 
même  sblütiOli  dé  bilirubine.  Il  né  s’était  pas 
formé  trace  de  biliverdine  et  la  réaction  du  milieu 
ne  s’était  pas  modifiée  après  ce  temps  d’épreuve. 

II.  Préparation  de  l’étalon.  —  1°  On  verse 
un  centimètre  Cube  de  la  solution  mère  de  biliru¬ 
bine  dans  ühe  éprouvette  à  l’aide  dü  robinet 
que  porte  le  flacon  à  sa  partie  inférieure. 

2°  Avec  une  pipette,  on  ajoute  dans  l’éprou¬ 
vette,  4  centimètres  cube  d’alcool  à  96°  et  ou 
agite,  cè  qiii  flbhüè  une  solution  de  bilirubiile  à 

1  p.  250  000.  Nous  appelons  cette  solution  l’étalon 
fort. 

3“  On  prélève  à  la  pipette  un  centimètre  cube 
de  l’étalon  fort  que  l’on  met  dans  une  autre  éprou¬ 
vette.  Oü  àjdüte  un  centimètre  cube  d’alcool  et  ou 
agite,  ce  qui  donne  une  solution  de  bilirubine 
à  ip.500  000.  Nous  appelous  cette  solution  l’étalon 
faible. 

Les  deux  étalons  nous  sufiisent  pour  les  cas  habi¬ 
tuels.  Il  y  a  lieu  de  noter  avec  quelle  facilité  on 
peut  établir  l’étalon  désiré  et  le  faire  correspon¬ 
dre  au  sérum  à  examiner.  Il  suffit  d'ajouter  plus 
ou  moins  d’alcool  au  centimètre  cube  prélevé  sur 
la  solution  mère. 

III.  Tëchniquë  de  dosage  pour  la  réaction 
indirecte.  —  1°  Réaction  sur  le  sérum.  — 
A  2  centimètres  cube  de  sérum  on  ajoute  4  cen¬ 
timètres  cübe  d’alcool  à  qb».  Il  faut  alors  agiter  et 
ceiitrifüger.  Dans  une  cuve  ducolorlmètreonverse 

2  centimètres  cubes  du  liquide  clair  surnageant, 
i  centimètre  cube  d’alcool  et  o‘=‘',5  du  réactif 
préjparé  selon  l’ancienne  formule  de  H.  van  den 
Bergh. 

2°  Réaction  sur  l’étalon.  —  Dans  une 
autre  cuve  du  colorimètre  on  verse  2  centi¬ 
mètres  ctibes  de  l’étalon  faible  ou  fort,  puis 
i  centimètre  ciibë  d’alcool  et  o‘=“,5  de  réactif  pré¬ 
paré  selonla  noüvëlle  formule  de  H.  vau  deiiBergh . 
Étalon  et  sérum  se  trouvant  traités  de  la  même 
façon,  lés  conditions  d’expérience  sont  donc  iden¬ 
tiques.  Seül  le  réactif  diffère.  En  voici  la  raison. 
La  couleur  obténüë  pUr  la  réaction  diazoîque 
varie  suivant  l’équilibre  acido-basique  du  miheu. 
Nous  nous  proposons  de  |déterminer  ultérieure¬ 
ment  à  cet  égard  l’acidité  ionique  la  plus  favo- 


PARIS  MÉDICAL 


492 

rable.  Mais,  dès  maintenant,  nous  voulons  indi 
<4uer  comment  il  est  facile  d’obtenir  pratiquement 
ce  but.  On  sait  que  le  diazo-réactif  employé  doit 
être  préparé  extemporanément  par  mélange  de 
10  centimètres  cubes  d’une  solution  A  à  3  dixièmes 
de  centimètre  cube  d’une  solution  B.  ha  formule 
proposée  pour  la  préparation  de  ces  deux  solutions 
A  et  B  a  varié  quelque  peu  suivant  les  méthodes 
employées.  Nous  retiendrons  deux  formules  don¬ 
nées  toutes  deux  par  H.  van  den  Bergh  : 

Première  formule  du  diazo-réactif  : 

Solution  A  ; 


Acide  siilfanilique .  i  gramme. 

Acide  chlorhydrique  concen¬ 
tré  .  15  centimètres  cubes. 

Eau  distillée .  q.  s.  p.  i  000  —  — 


Solution  B  : 

Solution  aqueuse  de  nitrite  de  soude  à  0,5  p.  100. 

Deuxième  formule  du  diazo-réactif  : 

Solution  A  : 

Acide  sulfanilique .  i  gramme. 

Acide  chlorhydrique  à 

15  p.  100 .  15  centimètres  cubes. 

Eau  distillée .  q.  s.  p.  i  000  —  — 

Solution  B  : 

Solution  aqueuse  de  nitrite  de  soude  à  5  p.  100. 

On  remarquera  que  la  première  formule  est 
plus  acide  que  la  seconde.  B’expérience  nous  a 
montré  que,,  pour  obtenir  des  teintes  rigoureuse¬ 
ment  identiques,  il  faut  employer  le  réactif  plus 
acide  (première  formule)  avec  le  sérum  et  le 
réactif  moins  acide  (deuxième  formule)  avec  l’éta¬ 
lon.  Quelques  explications  sont  nécessaires  sur 
ce  point. 

Tout  d’abord  nous  nous  sommes  servis  du  réac¬ 
tif  plus  acide  aussi  bien  ponr  le  sérum  que  pour 
l’étalon.  Ta  teinte  obtenue  était  rose  avec  le 
sérum  et  violacée  avec  l’étalon.  Ensuite  nous 
avons  employé  le  réactif  moins  acide  pour  le  sé¬ 
rum  comme  pour  l’étalon,  ha  teinte  obtenue  était 
bienrose  avec  l’étalon, mais  elle  ne  l’était  plus  avee 
le  sérum  qui  devenait  orange.  Cette  double  consta¬ 
tation  nous  a  amenés  à  user  du  réactif  plus  acide 
pour  traiter  le  sérum  et  du  réactif  moins  acide 
pour  traiter  l’étalon.  Dans  ces  conditions,  la  teinte 
obtenue  est  rose  avec  le  sérum  et,  avec  l’étaloU) 
d’un  rose  absolument  semblable.  Voici  comment 
nous  pensons  pouvoir  interpréter  les  faits.  Lors¬ 
qu’on  ajoute  une  solution  aeide  à  l’étalon,  son 
aeidité  augmente  d’autant,  aucune  substance  ne 
venant  la  neutraliser.  Au  contraire,  lorsqu’on 
ajoute  une  solution  acide  au  sérum,  celui-ei 
neutralise  en  partie  cette  acidité.  On  connaît  en 
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effet  le  rôle  des  corps  tampons  du  sang  qui  s’op¬ 
posent  dans  une  certaine  limite  aux  variations  de 
l’acidité  ou  de  l’alcalinité.  Cela  nous  permet  de 
donner  une  explication  logique  de  nos  résultats, 
sachant  par  ailleurs  q^ue  la  couleur  de  l’azobiliru- 
bine  formée  est  rose  ou  rouge  dans  un  milieu 
voisin  de  la  neutralité  et  violette  en  milieu  nette¬ 
ment  acide.  Dès  lors,  si  nous  ajoutons  la  même 
quantité  d’acide  à  l’étalon  et  au  sérum,  il  arrive 
de  deux  choses  l’une.  Ou  bien  la  quantité  d’acide 
introduite  étant  faible,  sera  suffisante  pour  l’éta¬ 
lon  qui  devient  rose,  mais  insuffisante  pour  le 
sérum  qui  devient  orange.  Ou  bien  la  quantité 
d’acide  iptroduïte  étant  forte,  sera  suffisante 
pour  le  sérum  qui  devient  rose,  mais  trop  forte 
pour  l’étalon  qui  devient  violet.  Pour  obtenir  une 
teinte  identique  partout,  il  faut  done  employer 
une  plus  grande  quantité  d’acide  pour  le  sérum 
que  pour  l’étalon.  Ce  résultat  est  obtenu  en  opé¬ 
rant  comme  nous  l’avons  indiqué. 

IV.  Résultats.  — •  On  fera  la  lecture  colorimé- 
trique  au  bout  de  trois  minutes.  Elle  n’bffre 
d’ailleurs  pas  la  moindre  difficulté.  Le  résultat 
est  exprimé  en  milligrammes  de  bilirubine  par 
litre  de  sérum  au  moyen  d’une  formule  très  sim¬ 
ple.  Le  rapport  ^  trouvé  après  lecture  de  l’échelle 

du  colorimètre  étant  appelé  n,  il  suffit  de  multi¬ 
plier  n  par  6  si  l’on  a  employé  l’étalon  faible  et  par 
12  si  l’on  a  employé  l’étalon  fort.  Voici  comment 
sont  calculés  ces  chiffres  6  et  12.  L’étalon  fort  est 
à  .1  p.  250  000,  ce  qui  correspond  à  4  milligram¬ 
mes  de  bilirubine  par  litre.  Si  le  sérum  étudié 
est  trouvé  identique  à  cet  étalon,  il  ne  renferme  ■ 
pas  4  milligrammes  de  bilirubine  par  litre,  mais 
davantage.  On  est  en  effet  parti  de  2  centimè¬ 
tres  cube  de  sérum  auxquels  on  a  ajouté  4  cen¬ 
timètres  cubes  d’alcool  at  après  centrifugation,  on 
a  pris  2  ecntiinètres  cube  du  liquide  clair.  Ces 
2  centimètres  cubes  ne  renferment  pas  2  eenti- 
mètres  cube  de  sérum,  mais  seulement  le  tiers 
de  2.  Donc  les  2  centimètres  cube  de  sérum  ont 
trois  fois  plus  de  bilirubine,  c’est-à-dire  4X3  =  12 
milligrammes  de  bilirubine  par  litre. 

Ces  étalons  n’ont  pas  été  établis  au  hasard.  Nos 
mesures  nous  ont  montré  que  la  bilirubinémie 
normale  est  en  moyenne  de  6  milligranunes  par 
litre,  ce  qui  correspond  à  l’étalon  faible.  Nous  esti¬ 
mons  que  l’on  doit  comparer  au  colorimètre  des 
solutions  de  concentrations  aussi  voisines  que 
possible.  C'est  le  seul  moyeu  d’éviter  des  erreurs 
grossières.  Par  notre  procédé  il  devient  simple  de 
réaliser  avec  l’étalon  la  concentration  voulue  sans 
pour  cela  s’écarter  de  la  teinte  du  sérum. 

Telle  qu’elle  est,  cette  méthode  comporte  des 
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avantages  et  des  inconvénients  que  nous  devons 
maintenant  signaler.  Les  avantages  sont  d’ordre 
scientifique  et  pratique.  Avantages  scientifiques, 
disons-nous,  car  le  principe  même  de  la  colorimé¬ 
trie  se  trouve  respecté,  et  les  plus  graves  erreurs 
sont  évitées  puisque  l’on  compare  des  solutions  de 
même  nature.  Quant  aux  avantages  pratiques,  ils 
peuvent  se  résumer  de  la  façon  suivante  : 

1°  La  solution  mère  se  conservant  indéfini¬ 
ment,  l’appareil  reste  toujours  en  ordre  démarché. 

2°  La  dépense  de  bilirubine  est  très  faible.  Avec 
un  centimètre  cube  de  la  solution  mère  oîî  peut  en 
■effet,  établir  toute  une  gamme  d’étalons,  cequi  est 
d’une  importance  primordiale. 

30  Les  manipulations  sont  simples  et  rapides. 

La  lecture  au  colorimètre  est  facile,  et  se 
fait  aussi  bien  dans  les  cas  d’hj'perbilirubinémie 
que  pour  ceux  d’hypobilirubinémie.  Ce  dernier 
fait  mérite  d’être  souligné,  car  nous  croyons  qu’il 
est  beaucoup  plus  facile  d’étudier  l’hypobiliru- 
birémie  par  cette  méthode  que  par  les  autres. 
Lait  curieux,  presque  tous  les  travaux  publiés 
se  rapportent  à  l’augmentation  du  taux  de  la 
bilirubine  et  non  à  sa  diminution,  et  pourtant  nous 
avons  l’impression  que  l’étude  de  l’hypobilirubi- 
uémie  offre  un  grand  intérêt. 

50  Enfin  le  résultat  est  donné  immédiatement 
en  milligrammes  de  bilirubine  par  litre.  Nous  insis¬ 
tons  sur  ce  dernier  point.  Il  est  regrettable  de 
chiffrer  encore  des  résultats  sous  forme  d’<(  unités  » 
terme  peu  expressif,  alors  qu’il  est  si  facile  de  le.« 
donner  en  poids,  comme  on  le  fait  pour  les  autres 
substances  du  sang. 

Quant  aux  inconvénients  de  la  méthode,  ils 
résultent  de  la  difficulté  de  se  procurer  de  la  bili¬ 
rubine  pure  et  de  la  conserver.  Nous  avons  vu  com¬ 
ment  la  question  de  la  conservation  se  trouve 
résolue  au  moyen  d’un  appareil  fort  simple.  Reste 
la  question  du  choix  de  la  bilirubine.  Nous  nous 
sommes  servis  au  début  d’un  échantillon  de  biliru¬ 
bine  vieux  de  plusieurs  années  provenant  de  Merck 
{de  Darmstadt.)  Nous  avons  employé  également 
une  petite  quantité  de  bilirubine  que  M.  le  profes¬ 
seur.  J avillier  avait  préparée  lui-même  en  vue  de 
recherches  sur  sa  constitution  moléculaire  et  qu’il 
a  gracieusement  mise  à  notre  disposition.  Actuelle¬ 
ment,  nous  disposons  d’une  bilirubine  pure  que 
nous  nous  procurons  chez  «  Chemisch.  Pharma- 
zeut.  A.  G.  Bad  Hombourg  »;  elle  est  livrée  en  am¬ 
poules  de  cinq  centigrammes  (quantité  suffisante 
pour  faire  plus  de  2  000  dosages). 

Fait  important  à  signaler,  ces  trois  échantillons 
de  bilirubine  nous  ont  donné  exactement  les 
mêmes  résultats.  Par  ailleurs,  la  faible  quantité  de 
bilirubine  utilisée  par  cétte  méthode  permet. 


malgré  le  prix  élevé  du  produit,  son  emploi 
courant  dans  les  laboratoires.  Nous  avons  été 
amenés  à  faire  usage  de  bilirubine  allemande  parce 
que  nos  recherches  près  de  maisons  françaises  ne 
nous  ont  pas  permis  jusqu’ici  de  trouver  cou¬ 
ramment  le  produit  désiré,  on  ne  le  trouve  qu’à 
titre  de  complaisance,  la  production  de  cette 
bilirubine  ne  se  faisant  pas  jusqu’alors  d’une  façon 
commerciale. 


L’ÉPREUVE  DE  LA  CHOLÉMIE 
PROVOQUÉE 

MM.  Etienne  CHABROL  et  Maurice  MAXIMIN 

Sous  le  nom  d’«  épreuve  de  la  cholémie  provo¬ 
quée  »,  nous  avons  préconisé  ici  même  (i)  une 
méthode  d’exploration  du  foie,  permettant 
d’étudier  la  fonction  biliaire  de  cet  organe. 

Cette  épreuve  consiste  à  injecter  par  voie 
veineuse  2  à  3  grammes  de  sels  biliaires  dissous 
dans  10  centimètres  cubes  de  sérum  plwsio- 
logique,  pour  rechercher  successivement  : 

1°  Sur  le  bocal  des  urines  des  vingt-quatre 
heures,  les  variations  de  la  tension  superficielle 
qui  donnent  un  aperçu  de  l’excrétion  saliim  avant 
et  après  l’expérience  ; 

2°  Sur  le  sérum  sanguin,  les  variations  tincto¬ 
riales  en  rapport  avec  les  fluctuations  de  la  cholé¬ 
mie  pigmentaire. 

Cette  épreuve  diffère  sensiblement  de  la  mé¬ 
thode  d’exploration  du  foie  proposée  par  Eïlbott, 
qui  a  fait  tout  dernièrement  dans  ce  journal 
l’objet  d’un  intéressant  article  (2).  Il  ne  s’agit 
pas  d’injecter  par  voie  veineuse  7  centigrammes 
de  bilirubine  pour  rechercher  quatre  heures  plus 
tard,  dans  le  sérum  sanguin,  comment  s’est  effec¬ 
tuée  leur  élimination.  La  cholémie  pigmentaire 
que  nous  étudions  est  engendrée  par  les  glyco- 
taurocholates  à  la  faveur  d'une  hémoglobinémie 
légère,  peut-être  aussi  d’une  hépatite  passagère, 
et  nous  avons  le  pendant  de  son  évolution  en 
recherchant  le  reflet  de  la  cholémie  saline  dans  les 
urines  à  la  faveur  de  la  stalagmométrie  . 


Il  va  de  soi  qu’il  est  parfaitement  inutile  de 
soumettre  à  cette  méthode  d’exploration  les 

'f  (i)  Chabkol  et  Maximin,  Recherches  sur  la  choléuiie 
saline  {Paris  médical,  19  mai  1928). 

(a)  Kleinknecht  et  Dreyfus,  Paris  médical,  26  jan¬ 
vier  1929. 
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sujets  présentant  une  rétention  biliaire  mani¬ 
feste.  I^a  rétention  pigmentaire  se  juge  très  faci¬ 
lement  en  pratiqire,  lorsqu’on  la  recherdie  non 
pas  dans  les  urines,  sous  les  traits  infidèles  de 
l’uiobilinurie,  mais  dans  le  sérum  sanguin  en 
pratiquant  la  cliolémimétrie.  De  même,  la  réten¬ 
tion  saline  est  assez-  souvent  décelable  grâce  à  la 
stalagmométrie,  lorsqu’on  veut  bien  se  reporter 
à  la  statistique  publiée  jadis  jiar  Gilbert, 
Chabrol  et  Bénard.  Sous  le  contrôle  de  l’observa¬ 
tion  clinique,  la  stalagmométrie  de  plus  de 


400  urines  normales  ou  pathologiques  nous  a 
permis  de  dire  : 

1°  Dorsque  la  tension  superficielle  e.st  infé¬ 
rieure  à  850,  il  s’agit  dans  90  p.  100  des  cas  de 
malades  présentant  une  affection  du  foie  ou  des 
voies  biliaires. 

2°  Des  tensions  comprises  entre  850  et  900  cor¬ 
respondent  dans  60  p.  100  des  cas  à  une  attection 
hépatique. 

3“  Entre  goo  et  i  000,  le  foie  n’apparaît  clini¬ 
quement  en  cause  que  dans  30  p.  100  des  faits. 

C’est  en  se  basant  sur  cette  statistique  que  nous 
avons  choisi  le  chiffre  850  comme  tension  superfi¬ 
cielle  de  présomption  en  faveur  des  sels  biliaires. 

D’épreuve  de  la  cholémie  provoquée  n’'oiïre 
donc  d'intérêt  que  chez  les  malades  sans  sub¬ 
ictère  des  téguments  et  sans  abaissement  marqué 
de  la  tension  superficielle  de  leurs  urines. 

Voici  les  résultats  qu’elle  permet  d’enregistrer 
à  l’état  normal  et  au  cours  'des  affections  du  foie  : 

L’injection  des  sels  biliaires.  —  A  l’état 
normal,  l’injection  est  bien  supportée  à  la  dose 
moyenne  de  4  centigrammes  par  kilogramme  de 
poids.  Par  contre,  chez  les  hépatiques,  il  n’est 
point  rare  d’o-bserver  dans  les  deux  heures  consé¬ 
cutives  une  poussée  thermique  précédée  de 


18  Mai  J929. 

frissons  et  accompagnée  de  sueurs.  Ce  malaise 
est  toujours  de  courte  durée  ;  il  n’a  jamais  com¬ 
porté  d’incidents  fâcheux  à  sa  suite. 

L’examen  des  urines.  —  Da  stalagmométrie 
des  urines  au  moyen  du  compte-gouttes  de 
Duclaux  doit  être  effectuée  sur  le  bocal  des  vingt- 
quatre  heures  avant  et  après  l’expérience. 

A  l’état  normal,  l'élimination  des  sels  biliaires  est 
immédiate  et  de  courte  durée.  Au  bout  de  quatre 
à  huit  heures,  nous  retrouvons  sensiblement  la. 
même  tension  superficielle  qu’avant  l’injection- 


Éliuiination  prolongée  des  sels  biliaires  chez  un  hépatique 
ayant  re^u's'gr.  de  sels  en  injection  Intraveineuse  (fig.  2) . 

Tout  se  passe  chez  l’homme  comme  au  cours 
de  l’expérience  publiée  en  1921  par  Cliabrol  et 
Bénard  (i)  :  chez  un  chien  de  10  kilogrammes 
ayant  reçu  i  gramme  de  sels  biliaires  dans  les 
veines,  la  cholurie  saline  se  traduit  par  une  tension 
superficielle  de  700  avant  la  fin  de  la  première 
heure  ;  deux  heures  plus  tard,  le  chiffre  de  la 
tension  est  remonté  à  sa  valeur  normale.  M.  Ba- 
riéty,  dans  sa  thèse,  a  rapporté  des  observations 
du  même  ordre. 

On  ne  saurait  être  surpris  de  la  rapidité  de 
cette  excrétion  saline.  Da  répartition  des  sels- 
dans  la  circulation  se  fait  immédiatement,  ainsi 
que  le  révèle  un  prélèvement  de  sang  sur  le  bras 
opposé.  Chez  un  de  nos  malades,  la  tension  super¬ 
ficielle  dusérum,  qui  était  de  971  avant  Tinjection,. 
tomba  aussitôt  après  à  840,  tandis- que  la  réaction 
de  Pettenkofer  apparaissait  de  toute  évidence 
dans  le  deuxième  échantillon  de  sang.  Mais 
cette  double  manifestation  de  la  cholémie  saline 
n’a  qu’une  durée  -  éphémère.  Une  demi-heure 
plus  tard,  il  est  impossible  de  retrouver  dans  le 
sérum  sanguin  le  moindre  reflet  des  glycotaurc- 
cholates  injectés. 

(i)  Etienne  Chabrol,  et  Henri  Kénakd,  Ees  ictères- 
^Actualités  médicales,  Baillière,  1921). 
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Chez  les  hépatiques,  l'élimination  des  sels  bi¬ 
liaires  est  plus  lente,  encore  qu’il  soit  impossible 
de  déceler  ces  substances  au  delà  d’une  beure 
dans  le  sérum  sanguin,  en  faisant  appel  aux  mé¬ 
thodes  dont  nous  disposons  actuellement.  Nous 
pouvons  du  moins,  grâce  à  la  stalagmométrie  des 
urines,  reconnaître  le  retard  de  leur  élimination 
en  mesurant  la  tension  superficielle  des  liquides 
excrétés.  La  tension  reste  basse  non  seulement 
pendant  les  sept  ou  huit  heures  qui  suivent  l’in¬ 
jection,  mais  quelquefois  aussi  pendant  soixante- 
douze  et  quatre-vingt-seize  heures.  Les  courbes 
ci-j  ointes  nous  donnent  un  aperçu  de  ces  deux 
modes  d’élimination  ;  immédiate  et  rapide  chez 
le  sujet  normal,  immédiate  mais  plus  prolongée 
chez  les  malades  atteints  d’une  affection  dii  foie. 

L’examen  du  sérum  sanguin.  —  Tandis  que 
le  bocal  d’urines  nous  permet  d’entrevoir  la 
cholurie  saline,  ,1e  sérum  sanguin  se  prête  direc¬ 
tement  à  l’étude  de  la  cholémie  pigmentaire. 
L’échantillon  témoin  est  prélevé  lors  de  la  piqûre 
qui  sert  à  pratiquer  l’injection  ;  les  échantillons 
consécutifs  peuvent  être  recueillis  au  bout  de 
quatre  et  six  heures,  comme  dans  l’épreuve  d’Eil- 
bott.  Pour  les  comparer  au  sérum  prélevé  avant 
l’expérience,  on  peut  disposer  aussi  bien  des 
méthodes  colorimétriques  que  de  la  réaction  de 
l’anneau  bleu  ou  du  procédé  de  Hijmans  van  den 
Bergh. 

Chez  le  sujet  normal,  l'épreuve  reste  négative. 
Quatre  heures  après  l’injection,  les  deux  échan¬ 
tillons  comparés  offrent  la  même  coloration. 
Tout  porte  à  penser  que  s’il  s’est  produit  une 
hémoglobinémie  légère,  ayant  pour  conséquence 
une  élaboration  momentanée  de  bilirubine  ;  le 
foie  a  rapidement  éliminé  les  pigments  néo¬ 
formés  sans  en  laisser  la  moindre  trace  dans  la 
circulation. 

Chez  les  hépatiques,  dont  la  cholémie  est  dis¬ 
crète  avant  l’expérience,  l'injpction  de  glycotau- 
rocholates  fait  apparaître  un  excès  de  pigments 
biliaires  dans  le  sér^ml  sanguin.  Celui-ci,  jaune  pâle 
avant  la  piqûre,  offre  quatre  heures  plus  tard 
une  teinte  jaune-citron,  voire  même  jaune  d’or. 
Ce  n’est  qu’une  simple  nuance,  lorsque  le  malade 
présente  à  l’habitude  une  cholémie  notable  ; 
comme  nous  l’avons  dit  précédemment,  l’épreuve 
de  la  cholémie  provoquée  n’a  sa  raison  d’être  que 
chez  les  hépatiques  dont  la  bilirubinémie  est 
habituellement  modérée. 

Quelle  interprétation  pouvons-nous  donner  de 
cette  recrudescence  de  la  cholémie  pigmentaire? 

Deux  hypothèses  sont  plausibles.  Les  sels  bi¬ 
liaires  provoquent  une  hépatite  toxique  compa¬ 
rable  à  celle  du  salvarsan  ou  du  chloroforme  et, 


à  l’exemple  de  ces  poisons  du  foie,  ils  sont  suscep¬ 
tibles  de  mettre  en  évidence  une  débilité  hépa¬ 
tique  jusqu’alors  latente,  qui  se  révèle  par  l’ac¬ 
centuation  de  la  cholémie  pigmentaire.  On  ne 
doit  pas  oublier,  d’autre  part,  qu’ils  ont  une  action 
héinolytique  variable  suivant  les  sujets.  Au  début 
de  nos  recherches,  nous  avons  pu  recormaître 
qu’une  dilution  à  i  p.  i  000  de  sels  biliaires  dans 
de  l’eau  phj^siologique  ne  donnait  pas  in  vitro- 
une  destruction  sanguine  appréciable.  Approxi¬ 
mativement,  il  semble  qu’une  masse  sanguine 
renfermant  osr,5o  de  sels  biliaires  pour  1 000  cen¬ 
timètres  cubes  se  trouve  à  la  limite  des  dilutions 
expérimentales  que  l’on  peut  réaliser  in  vivo 
sans  grand  inconvénient.  Cependant,  deux  cirrho- 
tiques  ayant  reçu  3  grammes  de  sels  dans  les 
veines  ont  présenté  une  hémoglobinémie  très 
légère  et  même  de  l’hémoglobinurie  dans  le  pre¬ 
mier  échantillon  d’urines.  Cet  incident  n'a  pas 
eu  de  lendemain  ;  il  n’a  pas  laissé  d’albuminurie 
à  sa  suite. 

A  la  lumière  de  ces  faits,  il  ■  est  légitime 
de  penser  que  l’hémoglobinémie,  de  même 
qu’une  poussée  d’hépatite,  peut  accentuer  momen¬ 
tanément  la  cholémie  pigmentaire  des  cirrho- 
tiques.  L’expérimentation  l’a  d’ailleurs  depuis 
longtemps  laissé  entrevoir;  à  la  suite  d’une  injec¬ 
tion  intraveineuse  d’hémoglobine  isotonique  chez 
le  chien,  la  cholémie  n’apparaît  guère  que  lorsque 
le  drainage  de  la  bile  est  défectueux.  Tout  est 
conditionné  en  définitive  par  l’état  fonctionnel 
de  l’émonctoire  du  foie. 

Bien  entendu,  ce  serait  une  illusion  de  croire 
que  cette  seulè  épreuve  permet  de  juger  dans 
leur  ensemble  les  fonctions  complexes  de  la 
glande  hépatique.  La  manière  dont  le  foie  élimine 
les  sels  biliaires,  le  bleu  de  méth5dène  ou  le  rose 
bengale  ne  peut  donner  qu’un  aperçu  bien  impar¬ 
fait  de  son  rôle  dans  la  glycogenèse  ou  la  coagula¬ 
tion  sanguine,  de  son  intervention  dans  l’élabo¬ 
ration  de  la  molécule  uréique  ou  le  métabolisme 
des  acides  gras.  C’est  seulement  la  fonction  biliaire 
que  se  propose  d’étudier  l’épreuve  de  la  «  cholémiè 
provoquée  »,  de  même  que  l’épreuve  de  l’hypergly¬ 
cémie  provoquée  se  borne  à  mettre  en  évidence  uir 
trouble  fonctionnel  de  la  glycorégulation.  Recon¬ 
naissons  du  moins  qu’il  est  aussi  logique  de  faire 
appel  aux  sels  biliaires  pour  étudier  la  fonction 
ëliminatrice  du  foie,  que  de  s’adresser  à  des  sub¬ 
stances  colorantes  inattendues  pour  la  cellule  hépa¬ 
tique  comme  la  phénolphtaléine  ou  l’indigo  carmin. 
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LE  TRAITEMENT  DE  LA 
LITHIASE  BILIAIRE 

le  D'  Camille  DREYFUS 

■Cbef  de  laboratoire  dcsliûpitaux  de  Mulhouse. 

ha  fréquence  de  la  lithia.se  biliaire  est  un  fait 
bien  connu.  Nous  en  devons  la  notion  aux  :aaia- 
tomo-pathologistes  qui  l’ont  soulignée  depuis  fort 
longtemps,  beurs  constatations  comparées  aux 
■observations  cliniques  ont  permis  de  distinguer 
■deux  groupes  :  d’une  part  les  porteurs  de  calculs, 
d’autre  part  les  lithiasiques  qui  soufEnent  de  leurs 
calculs. 

ba  thérapeutique  ne  s’appliquait  naturellement 
qu’au  dernier  groupe. 

Depuis  l’inauguration  par  Graham  de  la  cholé- 
cystographie,  depuis  l’apphcation  courante  du 
■tubage  duodénal,  la  fréquence  de  la  cholélithiase 
a  pu  être  confirmée  par  les  cliniciens.  En  même 
temps,  ils  ont  jdu  montrer  qu’un  certain  nombre 
■de  troubles,  qui  autrefois  avaient  cours  comme 
entités  morbides,  n’étaient  que  des  symptômes 
■d’une  lithiase  biliaire  larvée. 

En  Allemagne,  l’école  de  von  Bergmatm  avec 
Schôndube,  Katsch,  Berg,  a  eu  le  mérite  d’insister 
sur  cette  cholélithiase  larvée  que  les  cliniciens 
français  avaient  découverte  et  décrite  bien  avant 
l’introduction  des  nouvelles  méthodes  d’investi¬ 
gation. 

be  domaine  du  traitement  de  la  cholélithiase 
U  donc  subi  un  élargissement  considérable.  Non 
seulement  la  lithiase  typique,  mais  bon  nombre  de 
cas  où  une  dyspepsie  nerveuse,  une  aérophagie, 
une  achylie,  des  migraines,  ou  des  névral^es  bra¬ 
chiales  sont  au  premier  plan,  ont  pu  être  groupés 
rsous  la  rubrique  de  lithiase  biliaire  confirmée 
radiologiquement  et  être  traités  en  conséquence. 

Avant  d’aborder  la  question  du  traitement  de 
■cette  affection  si  fréquente,  nous  jugeons  néces¬ 
saire  de  rappeler  quelques  données  indispensables 
à  la  compréhension  d’une  thérapeutique  ration¬ 
nelle. 

bes  calculs  sont  des  formations  secondaires,  ba 
thérapeutique  médicale  ne  les  vise  pas,  mais  .son 
but  est  de  combattre  les  causes  qui  sont  à  l’ori¬ 
gine  de  leur  formation,  ba  thérapeutique  médicale 
se  contente  de  faire  des  lithiasiques  qui  souffrent 
des  porteurs  de  calculs,  ba  chirurgie,  au  contraire, 
vise  le  calcul,  corps  étranger,  et  cherche  à  débar¬ 
rasser  l’organisme  d’un  foyer  d’infection  patent 
-ou  latent. 


be  problème  du  traitement  de  la  lithias?  biliaire, 
-aussi  simple  qu’il  paraisse,  si  l’on  se.  rapporte 
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aux  descriptions  classiques,  présente  des  difficultés 
réelles,  quand  on  pense  que  bon  nombre  de  ques¬ 
tions  élémentaires  n’ont  pas  encore  trouvé  de 
solution.  Plus  nos  méthodes  d’investigation  se 
perfectionnent,  plus  nous  voyons  augmenter  le 
nombre  des  problèmes  pour  une  affection  dont 
l’histoire  paraissait  complète  et  définitive  à 
Chauffard,  il  y  a  déjà  plus  de  trente  ans.  ba  patho¬ 
génie  de  la  lithiase,  il  faut  l’avouer,  est  restée 
presque  aussi  obscure  qu’à  l’époque  où  Chauffard 
publiait  son  remarquable  mémoire.  On  est  loin 
de  cet  optimisme,  quand  on  prend  en  considéra¬ 
tion  que  même  la  physiologie  de  la  vésicule  bi¬ 
liaire  a  pu  être  sounfise  à  une  critique  sévère 
et  à  certains  points  justifiée.  Nous  serons  obligés 
de  parler  de  toutes  ces  questions  restées  en  sus¬ 
pens  en  discutant  la  thérapeutique. 

Nous  étudierons,  dans  un  premier  chapitre,  le 
traitement  de  la  colique  hépatique,  nous  aborde¬ 
rons  ensuite  la  lithiase  en  dehors  de  la  crise  de  la 
colique  et  finalement  nous  nous  occuperons  des 
indications  du  traitement  chirurgical  de  la  cho¬ 
lélithiase. 

I  ■ 

ba  colique  hépatique  n’a  pas  encore  trouvé  son 
explication  définitive.  Qiiray  dans  son  traité  là 
Vésicule  biliaire,  a  exposé  toutes  les  hypothèses 
qui  ont  cours  sur  cette  question.  Aucune  ne  satis¬ 
fait  complètement,  ba  plus  probable  est  celle  de 
Hartmann,  à  savoir  :  unecontraction  douloureuse 
de  la  vésicule. 

En  présence  d’rme  colique  hépatique,  que  faut-il 
faire?  be  meilleur  moyen  de  couper  une  crise  de 
colique  hépatique,  c’est  l’injection  sous-cutanée 
suffisante  de  moiqjhine  à  laquelle  on  a  avantage 
à  ajouter  de  l’atropine.  Nous  donnons  0,02  de 
morphine  aux  hommes,  0,015  de  morphine  aux 
femmes,  plus  o^as^g  d’atropinë. 

On  conimet,  à  notre  avis,  une  faute  de  donner 
d’autres  médicaments  per  os.  En  général,  ils  sont 
rejetés  par  les  vomissements  et  ne  suffiraient  pas 
à  calmer  la  douleur  souvent  très  violente.  Puis, 
après  lés  avoir  administrés,  le  médecin  hésite  à 
faire  une  injection  de  morphine,  de  peur  de  dépas¬ 
ser  la  dose  maxima.  Ni  les  suppositoires,  ni  les 
médicaments  pris  par  la  bouche  n’agissent  aussi 
rapidement  que.  les  injections.  Nous  ajoutons 
l’atropine  à  la  morphine,  car  certains  malades 
voient  Içurs  vomissements  se  répéter,  après  admi¬ 
nistration  de  morphine  seule,  b’atropine  évite  cet 
inconvénient. 

Pal  (de  Viennej  et  d’autres  comme  Réach  insis¬ 
tent  sur  l’action  favorable  du  clilorhydrate  de 
papavérine;  le  médicament  ne  pré,sentant  pas 
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une  grande  toxicité,  ces  auteurs  donnent  jusqu’à 
O"*',!  en  injection  sous-cutanée.  Eppinger  et  Wal- 
zel  n’ont  pas  obtenu  des  résultats  aussi  encoura¬ 
geants. 

Une  autre  méthode  pour  enrayer  la  crise  con¬ 
siste,  d’après  Uaewen,  à  injecter  lo  centimètres 
cubes  de  novocaïne-adrénaline  à  droite  de  la 
neuvième  et  de  la  dixième  vertèbre  dorsale. 

A  côté  de  la  tiiérapeutique  médicamenteuse  de 
la  colique  hépatique,  les  applications  locales  de 
chaleur,  compresses  chaudes,  thermophore,  cata¬ 
plasmes,  .sont  préconisées  dans  tous  les  classiques. 

La  question  de  l'influence  de  la  chaleur  dans  le 
traitement  de  la  douleur,  en  particulier  de  la  co¬ 
lique  hépatique,  a  été  étudiée  récemment  par 
L.  von  Friedrich.  D’après  cet  auteur,  l’application 
de  chaleurn’a  aucune  action  sur  la  sécrétion  biliaire, 
comme  le  croyait  Kowalski.  Il  s’agit  phitôt  d’un 
relâchement  du  tonus  des  muscles  lisses  des  voies 
biliaires  à  la  suite  d’un  réflexe  cutanéo-musculaire. 
Da  diathermie,  recommandée  par  Bordier,  n’en¬ 
trerait  en  ligne  de  compte  que  dans  un  service 
hospitalier  oii  on  a  les  appareils  .sous  la  main. 

Da  douleur  étant  calmée,  un  ])urgatif  évitera 
et  la  coprostase  et  la  stase  biliaire  que  les  narco¬ 
tiques  favorisent.  D’huile  de  ricin,  le  sulfate  de 
soude,  le  sulfate  de  magnésie  agiront  bien  dans 
ce  sens.  Nous  ne  conseillerons  pas  le  calomel, 
recommandé  par  Eppinger.  Un  intestin  paralysé 
par  des  narcotiques  risquerait,  par  résorption,  de 
donner  une  intoxication  mercurielle. 

Si,  à  la  suite  de  la  crise,  il  y  a  de  la  fièvre,  on 
ne  prescrira  pas  de  fébrifuges,  qui  masquent  l’évo¬ 
lution  de  la  maladie,  Des  analeptiques  usuels 
(camphre)  seront  appliqués  contre  la  sjmcope, 
relativement  fréquente  au  cours  de  la  crise. 

II 

De  traitement  de  -  l’intervalle  est  le  véritable 
traitement  de  la  lithiase  biliaire.  Nous  parlerons 
d’abord  du  traitement  diététique  et  en  second 
lieu  de  la  thérapeutique  médicamenteuse. 

Traitement  diététique.  —  Boas  a  parlé  de 
stratégie  du  traitement  diététique.  D’expres:jion 
nous  semble  heureuse,  surtout  pour  une  affection 
comme  la  cholélithiase,  où  le  régime  est  presque 
tout  et  la  thérapeutique  médicamenteuse  de 
second  plan.  Chauffard  l’a  bien  dit  :  le  régime  est 
au  premier  plan  de  la  cholélithiase,  Rien  de  plus 
faux  que  ces  feuilles  de  régime  qui  schématisent 
ce  qui  devrait  être  un  art,  une  stratégie.  Il  n’y  a 
pas  de  branche  de  la  thérapie  qui  exige  une  indi¬ 
vidualisation  plus  absolue  que  la  diététique  ; 
il  n’y  a  pas  de  moyen  plus  sûr  pour  éviter  une 
schématisation  que  d’établir  une  anamnèse  diété¬ 


tique  et  de  construire  alors,  en  se  basant  sur  cette 
anamnèse,  le  régime  approprié.  Néanmoins,  il 
nous  semble  Indiqué  de  tracer  les  directives  d’un 
régime  qui  convient  en  général  aux  lithiasiques. 

Depuis,  les  travaux  de  Chauffard,  le  traitement 
diététique  est^dominé  pour  une  large  part  par  la 
notion  de  l’hypercholestérinémie  d’origine  alimen¬ 
taire  avec  augmentation  consécutive  de-la  choIe,s- 
térine  biliaire. 

Des  critiques  se  .sont  élevées  contre  cette  façon 
de  voir.  C’est  surtout  Dichwitz,  auquel  nous 
devons  des  idées  nouvelles  sur  la  formation  des 
calculs,  qui  s’est  occupé  de  la  question, 

,Son  premier  argument,  et  non  le  moindre,  nous 
semble-t-il,  est  une  eritique  de  la  méthode  du 
dosage  de  la  cholestérine  :  tout  dosage  de  choles¬ 
térine -pratiqué  autrement  qu’avec  la  méthode  de 
Windaus  (digitonine)  est  sans  valeur,  en  particu¬ 
lier  les  dosages  pratiqués  avec  des  méthodes 
colorimétrique's. 

Dans  son  rapport  duIIP  Congrès  pour  les  mala¬ 
dies  du  tube  digestif  et  de  la  nutrition,  il  résume 
les  conclusions  de  scs  recherches  sur  le  métabolisme 
de  la  cholestérine  de  la  f.açon  suivante  : 

Chez  des  animaux  qui  ont  été  gavés  de  choles¬ 
térine  de  telle  façon  que  leur  bile  contienne  une 
quantité  anormale  de  cholestérine,  il  n’y  a  ni 
dépôt  cholestérinique  ni  calcul  dans  la  bile. 

Des  maladies  (chez  l’homme)  pendant  lesquelles 
on  observe  des  cholestérinémies  considérables, 
n’ont  pas  de  tendances  particulières  à  la  formation 
des  calculs. 

Pendant  la  grossesse,  il  y  a  une  hypercholesté¬ 
rinémie.  Il  n’est  cependant  pas  prouvé  que  pen¬ 
dant  la  grossesse  la  bile  contienne  une  quantité 
anormale  de  cholestérine. 

Da  cholestérine  ne  joue  qu’un  rôle  secondaire  et 
subordonné  dans  la  formation  des  calculs  biliaires 
et  dans  la  lithiase  biliaire’. 

Pour  Chauff'  r  \  les  graisses  sont  à  défendre  aux 
lithiasiques,,  parce  qu’eles  peuvent  être  cholesté- 
rinigènes.  Des  travaux  récents  sont  également 
en,  désaccord  avec  cette  théorie. 

Stepp,  Gross  et  Held*  Abrashejeva  et  d’autres 
soutiennent  que  les  graisses  sont  des  substances 
alimentaires  qui  agissent  fortement  sur  l’évacua¬ 
tion  de  la  vésicule  biliaire. 

Toutefois,  d’après  Pleld  et  Gross,  il  convient 
de  ne  recommander  que  des  graisses  comme  le 
beurre,  la  crème,  l’huile  d’olive  et  de  n’user  que 
de  quantités  modérées  pour  ne  pas  imposer  à  la 
vésicule  biliaire  un  trop  grand  travail. 

Clemm  vient  à  l’appui  de  ces  considérations 
lorsqu’il  affirme  que  le  régime  pauvre  eu  graisse 
était  à  l’origine  de  l’augmentation  du  nombre  des 
cas  de  cholélithiase  pendant  la  gueffè. 
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Singer  (de  Vienne)  insiste  sur  le  fait  que  la  crème, 
les  graisses  végétales  et  toutes  les  graisses  à  point 
de  fusion  bas  sont  bien  tolérées. 

Il  convient  aussi  de  faire  mention  des  recherches 
de  H.  Salomon,  dont  les  conclusions  concordent 
parfaitement  avec  les  idées  que  nous  venons 
d’exposer.  Cet  auteur  a  obtenu  de  grands  succès 
avec  des  cures  de  beurre  chez  des  lithiasiques. 

Goldschmidt,  se  basant  sur  les  travaux  de  Boy- 
den  et  Whitaker,  a  donné  à  ses  malades  atteints 
de  cholélithiase  un  quart  à  un  demi-litre  de  crème 
par  jour  avec  les  meilleurs  résultats. 

C’est  avec  intention  que  nous  avons  énuméré 
tous-  ces  travaux  pour  montrer  à  quel  point  de 
nouvelles  méthodes  d’investigation  peuvent  trans¬ 
former  des  idées  de  thérapeutiques  qui  parais¬ 
saient  définitives. 

B’hypercholestérinémie  ne  pourra  plus  être  la 
raison  pour  éliminer  du  régime  des  lithiasiques  un 
aliment  aussi  important  que  les  graisses,  et  nous 
ne  pouvons  que  souscrire  à  la  phrase  de  Clenim  qui 
a  dit  au  XI®  Congrès  de  médecine  interne  :  «  Nous 
constatons  que  de  grandes  quantités  de  beurre  sont 
bien  tolérées.  C’est  pourquoi  nous  sommes  obligés 
de  nous  demander  si,  à  l’encontre  de  toutes  les 
théories,  l’accès  de  colique  hépatique  n’est  pas 
plus  indépendant  du  taux  de  la  cholestérine  dans 
la  bile  qu’on  ne  l’admet  en  général.  » 

Il  arrive  un  peu  à  la  lithiase  biliaire  ce  qui  est 
arrivé  à  la  goutte.  Après  tant  d’années  de  régime 
strict,  sans  corps  puriques,  une  autorité  comme 
Cantani  prétend  que  rien  n’est  plus  nocif  pour 
le  goutteux  que  lait,  farineux,  fruits  et  tomates, 
et  Cantani  a  obtenu  des  résultats  merveilleux 
avec  un  régime  qui  contient  une  quantité  appré¬ 
ciable  de  viande. 

Ce  qui  importe  le  plus  dans  la  diététique  du 
lithiasique,  c’est  une  çilimentation  capable  de 
produire  un  fonctionnement  normal  du  tube  gas¬ 
tro-intestinal. 

Be  repas  copieux  est  aussi  nocif  que' le  repas  qui 
apporte  à  l’intestin  une  trop  importante  quantité 
de  substances  qui  fermentent. 

Strauss  et  d’autres  auteurs  encore  ont  insisté 
à  jus,te  titre  sur  la  valeur  cholékinétique  des  petits 
repas  fréquents. 

Kppinger,  au  cours  d’une  longue  expérience,  a 
pu  constater  que  les  coliques  hépatiques  s’instal¬ 
lent  le  plus  facilement  lorsque  la  fonction  intes¬ 
tinale  est  troublée.  Be  plus  fréquemment  il  s’agit 
de  constipation.' Nous  avons  nous-même  pu  nous 
rendre  compte  qu’il  suffit  bien  souvent  de  traiter  la 
constipation  pour  voir  s’espacer  les  coliques. 

A  côté  du  facteur  intestinal,  il  y  a  aussi  un. fac¬ 
teur  gastrique  dont  il  importe  de  tenir  compte. 
B’ analyse  du  suc  gastrique  pourra  souvent  expli¬ 


quer  une  diarrhée  et  permettre  un  traitement 
approprié. 

Salomon,  après  Kelisch,  insiste  sur  la  nocivité 
des  boissons  froides  qui,  par  voie  réflexe,  peuvent 
déclencher  une  colique. 

Miyaké,  Koliscli,  Aufrecht,  Singer,  Parturier 
ont  insisté  sur  «  l’analogie  de  certains  symptômes 
des  états  vésiculaires  avec  les  phénomènes  de  choc 
protéinique  »,  ce  qui  tend  à  surveiller  les  albumi¬ 
noïdes  dans  le  régime  du  lithiasique.  Bes  résultats 
de  la  protéinothérapie  qu’a  obtenus  Parturier  sont 
dignes  d’intérêt. 

Traitement  médicamenteux.  —  B’importance 
du  traitefnent  médicamenteux  a  été  beaucoup 
exagérée  et  dans  bien  des  classiques  on  lui  réserve 
encore  une  trop  grande  place. 

Be  but  du  traitement  médicamenteux  est  d’em- 
]).''cher  les  crises  de  coliques  de  se  produire  et  de 
ne  pas  favoriser  la  formation  des  calculs  en  com¬ 
battant  stase  et  infection. 

B’idée  de  faire  redissoudre  les  calculs  appartient 
encore  au  domaine  de  l’hypothèse;  malgré  les 
beaux  travaux  de  Schade  (de  Kiel). 

Nos  moyens  d’action  contre  l’infection  ne  per¬ 
mettent  pas  d’espérer  une  désinfection  des  voies 
et  de  la  vésicule  biliaire. 

Naunyn  le  signalait  déjà  :  on  pourrait  penser 
influencer  l’infection  des  voies  biliaires  par  des 
antiseptiques  qui  passent  dans  la  bile.  Mais, 
depuis  les  recherches  de  Weintraut,  nous  avons 
peu  de  chances  d’aboutir.  Ces  substances  passent 
dans  la  bile  en  trop  petite  quantité  pour  y  pro¬ 
duire  une  action  antiseptique. 

Depuis  Weintraut,  d’autres  auteurs,  en  parti¬ 
culier  Specht,  se  sont  occupés  de  ce  problème  et  leurs 
conclusions  ne  diffèrent  guère  de  celles  de  Nau¬ 
nyn.  Specht  procéda  de  la  façon  ^suivante  :  Dans 
un  premier  groupe  de  malades,  porteurs  d’une  fis¬ 
tule  cholédocienne,  il  examine  la  bile  après  admi¬ 
nistration  de  médicaments  auxquels  on  attribue 
une  action  antiseptique.  Un  second  groupe  de 
malades  lithiasiques,  chez  lesquels  n’existaient 
ni  empyème  ni  occlusion  du  cholédoque,  fut  traité 
par  les  différents  médicaments  antiseptiques 
biliaires.  Bors  de  l’opération,  Specht  prélève  de  la 
bile  qui  est  examinée  bactériologiquement.  Voici 
ce  qu’il  put  constater  : 

I®  Groupe  de  malades  avec  fistule  du  cho¬ 
lédoque  :  (Voir  le  tableau  ci-après). 

Dans  le  second  groupe  de  malades,  Specht  n’a 
jamais  pu  constater  une  influence  antiseptique, 
puisque  dans  98  p.  100  il  a  pu  trouver  les  mi¬ 
crobes  pathogènes  dans  la  paroi  de  la  vésicule 
même  et  dans  50  à  55  p.  100  dans  la  bile  et  dans 
le  foie. 

Kôrte,  qui  relate  à  son  tour  les  observations  de 
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Médicaments  employés. 

I^.ésullats. 

Aspirine,  Natr.-Salicyl. 

N'a  jamais  pu  être  retrouvée 
dans  la  bile. 

Urotropine  per  us  et  in¬ 
traveineuse. 

lî.'dstuit  dans  la  plupart  des 

Kalijodat.  Sol.  Pregl. 

Seulement  des  traces. 

Trypallavine  Clioleval. 
intraveineuse. 

Seulement  une  fois. 

Specht,  insiste  dans  ses  conclusions  sur  notre 
impuissance  à  combattre  médicalement  l’infection 
biliaire. 

Ce  qui  nous  paraît  jrlus  important  encore  dans 
les  recherches  de  Specht,  confirmées  d’ailleurs  par 
Gundermann,  c’est  le  fait  d’avoir  trouvé  des  sta¬ 
phylocoques  et  des  streptocoques  comme  microbes 
pathogènes  dans  la  majorité  des  cas  de  lithiases 
biliaires. 

>Schondube  et  Kugelmann  ont  déjà  souligné  que 
pareil  fait  faisait  penser  à  une  porte  d’entrée  amyg- 
dalienne  ou  dentaire,  et  Kugelmann  rapporte  des 
observations  à  l’appui  de  cette  h5q)othèse.  Ue 
même  qu’il  existe  des  appendicites,  des  néphrites, 
des  polyarthrites  à  la  suite  d’une  angine,  de  même 
il  est  à  admettre  que  bon  nombre  d’infections 
bihaires  s’installent  à  la  .suite  d’une  inflammation 
des  amygdales. 

Ces  infections  biliaires  présentent,  à  chacpie 
nouvelle  poussée  angineuse,  une  recrudescence 
qui  impose  le  traitement  causal,  h’école  de  von 
Bergmanu  a  pu  démontrer  que  dans  bien  des  cas 
une  amydalectoniie  a  pu  mettre  fin  à  des  poussées 
infectieuses  des  voies  biliaires. 

ha  stase  biliaire  est  le  domaine  de  choix  pour  le 
traitement  médicamenteux  de  la  lithiase  biliaire. 

Une  grande  quantité  de  médicaments  dits  cho- 
lagogues  est  à  notre  disposition.  Ue  tubage  duo- 
dénal  —  à  côté  du  contrôle  de  la  valeur  des  médi¬ 
caments  —  permet  une  application  directe  des 
médicaments. 

La  question  du  drainage  médical  biliaire  dans 
la  lithiase  biliaire  a  provoqué  une  discussion  inté¬ 
ressante.  Tandis  que  Lyon,  Lepehne,  après  Allard, 
Strauss,  Matsuo,  etc.,  voient  une  indication  fré¬ 
quente  pour  l’application' du  tube  d’Einhorii  dans 
le  traitement  de  la  lithiase  biliaire,  Chiray  se 
montre  plutôt  réservé.  A  priori,  la  thérapeutique 
médicale  vise  plutôt  à  obtenir  la  tolérance  de  la 
vésicule  pour  les  calculs  qu’elle  contient  qu’à 
tenter  sa  libération  (Chiray). 

Ramond  insiste  sur  la  difficulté  fréquente  d’ap¬ 
pliquer  le  tubage  duodénal.  «  Il  est  accepté  avec 


une  certaine  répugnance  par  beaucoup  de  malades; 
il  est  assez  coûteux,  puisqu’il  nécessite  la  présence 
répétée  et  prolongée  du  médecin.  » 

Abrashejewa  a  étudié  comparativement  la 
valeur  de  certains  cholagogues  administrés  per  os 
et  par  sonde  duodénale.  Le  sulfate  de  magnésie, 
la  peptone  sont  des  cholagogues  de  premier  ordre, 
s’ils  sont  airpliqués  par  la  sonde  duodénale.  Leur 
action  est  à  peu  près  nulle,  si  l’on  administre  ces 
deux  substances  par  la  bouche,  mais  adminis¬ 
trées  ensemble,  elles  ont  la  même  efficacité  qu’ad¬ 
ministrées  à  travers  la  sonde  d’Kinhorn. 

Cette  étude  confirme  les  recherches  de  Ramond 
et  de  ses  collaborateurs.  Nous  ue  saurons  mieux 
faire  que  de  reproduire  le  tableau  synoptique  résu¬ 
mant  la  communication  de  cet  auteur  à  la  Société 
médicale  des  hôpitaux  : 

Les  cholagogues  puissants  et  actifs  ont,  à  côté 
de  l’action  sur  la  chasse  biliaire,  une  influence 
heureuse  sur  la  coprostase.  Il  est  probable  que 
c’est  là  principalement  • —  comme  nous  le  signa¬ 
lions  déjà  plus  haut  —  le  point  qui  importe,  Ja 
constipation  favorisant  les  coliques. 

Kehr  avait  dit  :  «  La  morphine  et  les  purgatifs 
sont  les  médicaments  à  employer  irour  le  traite¬ 
ment  médical  de  la  lithiase  biliaire,  tout  le  reste 
ne  peut  faire  que  du  mal.  » 

C'est  un  cliirurgien  tpri  parle,  évidemment,  mais 
un  chirurgien  (pii  a  une  expérience  énorme.  Nous 
citons  cet  aphorisme  pour  montrer  qu’il  ne  faut 
pas  espérer  trop  du  traitement  médicamenteux, 
et  que  si  nous  arrivons  par  des  moyens  simples 
—  régime,  repos,  cholagogues  —  à  un  état  de 
latence  du  mal,  notre  but  est  atteint.  (Voir  le 
tableau  page  suivante). 


III 

Indications  du  traitement  chirurgical  de  la 
lithiase  biliaire.  —  L’accord  est  loin , d'être  fait 
entre  médecins  et  chirurgiens  au  sujet  des  indi¬ 
cations  du  traitement  clrirurgical  de  la  lithiase 
biliaire.  Les  médecins  qui  limitent  le  traitement 
chirurgical  à  un  strict  minimum  des  indications 
absolues,  opposent  aux  chirurgiens  des  arguments 
qui  ne  sont  pas  à  négliger.  Il  y  a  tout  d'abord 
la  mortalité  opératoire,  qui  s’élève  chez  lesmeil- 
leurs  opérateurs  à  un  pourcentage  assez  élevé. 
Hotz  a  calculé  la  mortalité  opératoire  de  12  147  cas 
opérés  par  56  opérateurs.  Elle  est  en  moyenne  de 
9,2  p.  100.  Enderlen  a  calculé  sur  728  cas  une  iribr- 
talité  opératoire  moj^enne  de  6,6  p.  loo.  Le 
deuxième  argument  des  médecins  est  la  question 
des  récidives.  Hueck  de  Rostock  a  trouvé  de 
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Action 

vésicule 

biliaire. 

(fho|écislo- 

Quantité 
(  cholago- 
gue  vrai). 

lu.  sécré- 

Fluidité 
[choloflui- 
difiaulc).  1 

H^O  et  NaCI . 

0 

0 

0 

Sü*Mg . 

-4-  -f 

4-  4- 

Peptone  . 

+ 

Peptone  -F  SO'Mg . 

SO^Na- . 

+  -t-  + 

Calomel . 

— 

4- 

Glycérine . 

0 

4- 4- -4 

4-  -4-4 

-(-  +  -1- 

4- 

4-4-4- 

■4* 

4" 

Lactose  . 

4-  + 

-4  -4 

Salicylate  de  soude . 

- 

4-4-4- 

-4-44- 

Aspirine . 

-4  -4  4- 

-4  -4  -4 

Urotropiue . 

Benzoate  de  soude . 

Citrate  de  magnésie . 

-1- 

-4 

4- 

0 

Extrait  de  fiel  de  bœuf .  .  . 

t) 

4- -4 -4 

0 

Extrait  fluide  de  combretum 

4- 

-4 

0 

Infusion  de  boldo . 

-4  -4 

Podopliylbn . 

4- 

-4 

Evonymine . 

4- 

Bouillon  dégraissé . 

Lait . 

4-  +  4- 

-4  4- 

-4 

(Euf . 

-4  4-4- 

4- 

Café . 

4-  4- 

-4 

° 

Bicarbonate  de  soude . 

0 

_ 

4- 

Phosphate  de  soude . 

-4 

Eau  de  Vichy . 

0 

4-  4- 

-4  -4 

Eau  de  Châtel-Guyon . 

° 

-4  -4 

•4  4- 

135  malades  diolécystectomisés  21,5  p.  100  de 
récidives.  Kelir  estime  à  2,3  p.  100  les  cas  où  des 
calculs  ont  été  laissés  dans  les  voies  biliaires. 
Umber  donne  la  statistique  personnelle  suivante  : 
de  888  cas  de  cholélithiase,  il  a  fait  opérer  107  = 
12  p.  100  par  des  chirurgiens  de  renom.  22  sont 
morts  à  la  suite  de  l’opération.  Des  85  restants 
56  =  52,3  p.  100  se  sont  présentés  à  un  nouvel 
examen.  Seulement  25  =  44,7  p.  100  étaient 
sans  douleurs. 

Mais  les  chirurgiens  aussi  ont  à  faire  valoir  des 
arguments  que  nous  devons  prendre  en  considéra¬ 
tion.  Da  mortalité  opératoire  est  élevée  parce  qu’on 
opère  trop  tard.  Ainsi  Hoppert  (de  Giessen)  avait 
une-mortalité  opératoire  4,48  p.  100  (sur  1 137  cas), 
mais  l’âge  de  ses  opérés  était  entre  trente  et  un 
et  trente-cinq  ans. 

Enderleii  compte  2  p.  100  de  mortalité  opéra¬ 
toire  chez  des  lithiasiques  âgés  de  moins  de  qua¬ 
rante  ans,  et  10,5  p.  100  chez  des  lithiasiques  entre 
quarante  et  soixante-dix  ans .  Kt  il  arrive  à  la  conclu¬ 
sion  suivante  :  ce  n’est  pas  l’opération  en  elle- 
même,  mais  l’intervention  tardive  qui  est  dange¬ 
reuse.  Quant  aux  récidives,  disent  les  chirurgiens, 
qu’est-ce  qu’elles  sont  vis-à-vis  des  complications 
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qui  guettent  le  lithiasique  avec  une  vésicule  rem¬ 
plie  de  calculs? 

Nous  avons  exposé  ailleurs  la  fréquence  de 
l’atteinte  hépatique  dans  la  cholélithiase,  fré¬ 
quence  au  moins  aussi  grande  que  l’atteinte 
du  pancréas. 

Plus  une  cholélithiase  traîne,  plus  profonde  sera 
la  lésion  parenchymateuse  du  foie.  Nos  épreuves 
fonctionnelles  habituellement  employées  —  à  part 
celle  de  l’hyperbilirubinémie  artificielle  —  ne 
nous  rendent  malheureusement  pas  compte  de  cet 
état,  pourtant  si  important,  surtout  au  point  de 
vue  de  la.narcose.  Kôrte  a  insisté  qu’il  ne  faudrait 
pas  attendre  jusqu’au  moment  où  une  lésion 
hépatique  profonde  se  soit  produite,  et  que  le 
meilleur  traitement  prophylactique  de  cette 
atteinte  c’est  l’opération  précoce. 

Il  y  a  évidemment  des  indications  opératoires 
absolues  où  chirurgiens  et  médecins  sont  d’accord  ; 
les  infections  aiguës  avec  participation  périto¬ 
néale,  avec  symptômes  septiques,  l’occlusion  du 
cholédoque  qui  ne  cède  pas  au  traitement  médical, 
les  douleurs  rebelles,  etc.  (Lecène). 

La  cholécystectomie  est  l’opération  de  choix, 
surtout  depuis  que  Specht  a  trouvé  dans  98  p.  100 
de  cas  des  microbes  dans  la  paroi  vésiculaire  chez 
les  lithiasiques.  L’exploration  du  cholédoque, 
après  la  cystectomie,  est  indispensable.  Le  drai¬ 
nage  du  cholédoque  est  indiqué  chaque  fois  que  le 
cholédoque  est  infecté  (ce  qui  est  souvent  le  cas 
dans  la  lithiase  du  cholédoque). 

Il  nous  reste  un  mot  à  dire  sur  le  traitement  pré 
et  post-opératoire.  Les  troubles  hépatiques  provo¬ 
qués  par  les  narcoses  au  chloroforme,  à  l’éther, 
sont  connus  depuis  longtemps. 

Fiessinger  et  Walter,  après  Besnard,  airrès 
Boshanier,  et  d’autres  ont  attiré  l’attention  sur 
cette  question.  Elle  devient  d’autant  plus  impor¬ 
tante  si  l’on  prend  en  considération  la  fréquence 
de  l’atteinte  parenchymateuse  du  foie  au  cours 
de  la  cholélithiase. 

Le  traitement  pré-opératoire  aura  dope  avant 
tout  à  éviter  une  insuffisance  hépatique. 

Dans  un  travail  antérieur  nous  avons  attiré 
l’attention  sur  les  services  que  pouvait  rendre 
l’insulinothérapie  combinée  aux  hydrates  de 
carbone. 

Nous  utilisons  10  à  20  unités  d’insuline  par- 
jour  plus  chaque  fois  50  -  grammes  de  glucose. 
Chiray,  après  Lyon,  recommande  le  drainage 
médical  des  voies  biliaires  après  l’intervention  chi¬ 
rurgicale,  «  pour  achever  la  restauration  fonction¬ 
nelle  du  tractus  biliaire  »  (Chiray). 
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PSYCHOSES  PUERPERALES  (0 

J.  LEVY-VALENSI 

Mes  premiers  mots  seront  de  gratitude  pour 
M.  le  professeur  Couvelaire  qui,  m’ayant  fait 
l’honneur  de  me  donner  la  parole  aujourd’hui, 
y  ajoute  la  grâce  très  troublante  de  sa  pré¬ 
sence  ;  d’excuses.  Mesdames,  Messieurs,  d'appor¬ 
ter  dans  cette  gaie  maternité  la  triste  vision 
de  l’asile  et  de  parler  de  brume  et  de  nau¬ 
frage  de  la  pensée  à  ceux  qui,  tous  les  jours, 
jettent  dans  la  lumière,  pour  des  voyages  qu’ils 
souhaitent  longs  et  sans  traverses,  tant  de  jeunes 
pensées;  mais  M.  le  professeur  Couvelaire  a  cru 
que  la  collaboration  n’était  pas  inutile  ici  de  l’ac¬ 
coucheur  et  du  psychiatre.  D’ailleurs,  le  rôle  du 
psychiâtre  est  ici  relativement  modeste.  C'est 
vous,  en  effet,  qui  constatez  les  petits  syndromes 
mentaux  de  la  puerpéralité  si  intéressants  -au 
trijile  point  de  vue  sémiologiipie,  diagno.stique 
et  médico-légal,  c'est  vous  aussi  qui  observez 
le  début  des  grandes  formes  mentales,  et  lors¬ 
qu’elles  sont  fugaces,  les  suivez  dans  leur  évolu¬ 
tion  alors  que  nous  ne  .voyons,  nous,  que  les 
formes  prolongées  ou  chroniques. 

Vous  écrivez  les  premières  pages  des  observa¬ 
tions,  nous  écrivons  les  dernières,  et  c’est  un 
simple  complément  d’observation,  de  documen¬ 
tation,  que  je  vous  apporte  aujourd’hui. 

La  collaboration  de  l’accoucheur  et  du  psy¬ 
chiatre  n’a  pas  seulement  pour  but  d’ailleurs  la 
documentation,  voire  la  thérapeutique  même, 
mais  aussi  la  prophylaxie  que  chacun  exercera 
sur  son  terrain,  la  puerpéralité,  le  terrain  phsy- 
chopathique.  Tout  le  thème  de  cette  leçon  roulera 
autour  de  ces  deux  faces  du  problème,  et  nous 
aurons  spécialement  à  nous' demander  si  la  puerpé¬ 
ralité  est  ou  non  susceptible  par  elle-même  et  sans  le 
terrain  psychopathique  de  déterminer  la  psychose. 

Da  logique  exigerait  que  je  vous  guidasse 
d’abord  sur  le  terrain  psychopathique  qui  m’est 
plus  familier  et  où  la  puerpéralité,  accident,  jreut 
faire  germer  des  psychoses  ;  la  courtoisie  me  com¬ 
mande  de  vous  accompagner  d’abord  chez  vous, 
sur  le  terrain  de  la  puerpéralité,  incident  physio¬ 
logique  devenu  en  l’espèce  accident.  Je  ne  le  ferai, 
d’ailleurs,  que  rapidement  et  en  hésitant,  car  c’est 
un  domaine  qui  ne  m’est  point  familier.  Pour 
enseigner  autrui,  j’ai  dû  m'enseigner  d’abord  moi- 
même,  et,  je  vous  l’avoue,  j’ai  fait  hier  une  incur¬ 
sion  brève  dans  votre  jardin  ;  je  suis  sûr  de  n’en 
avoir  point  exploré  tous  les  coins  et  recoms  et 
d’en  avoir  méconnu  quelques  aspects  nouveaux. 

(i)  I,eçon  faite  à  la  Maternité  de  Baudelocque,  service  de 
le  professeur  Couvelaire,  le  i8  mars  1929. 

K»  31.  —  25  mai  1929. 


Je  m’excuse  donc  de  n’être  point  ici  un  guide, 
mais  un  compagnon  de  route  maladroit,  et  moins 
que  vous  averti. 

On  considère  depuis  Monneret  (1851)  la  puer¬ 
péralité  comme  «  l’état  physiologique  qui  com¬ 
mence  au  moment  de  l’imprégnation,  se  continue 
pendant  la  grossesse,  aboutit  à  la  parturition  et 
a  pour  dernier  terme  le  sevrage  et  le  retour  de 
couches  i>. 

C’est  en  somme  1  a  période  comprise  entre 
l’heure  où  l’cufant,  en  langage  littéraire,  est  dé¬ 
posé  dans  le  sein  de  sa  mère,  et  l’instant  où,  en 
langage  réel,  il  abandonne  ce  sein.  Cette  ])ériode 
dure  vingt  mois  environ  ;  elle  peut  être  fertile 
en  incidents  cpii- rendront  patlrologique  un  ter¬ 
rain  essentiellement  physiologique. 

Ces  incidents  peuvent  être  groupés  sous  les 
quatre  rubriques  suivantes  : 
a.  Des  chocs  émotifs  ; 
h.  D’épuisement  ; 

c.  D’infection  ; 

d.  D’autn-intoxication. 

Des  chocs  émotifs  ne  sauraient  être  sous- 
estimés,  car  l’on  se  rend  de  plus  en  plus  compte 
en  médecine  mentale  de  l’importance  des  émotions 
dans  le  déterminisme  des  psychoses. 

Tous  les  chocs  émotifs  qui  peuvent  atteindre 
la  femme  au  cours  de  la  puerpéralité,  mais  indé¬ 
pendants  de  celle-ci,  bien  qu’importants,  ne  me 
retiendront  pas.  Je  n’envisagerai  que  les  chocs 
vraiment  puerpéraux. 

Ce  sont  d’abord  les  grossesses  redoutées  :  de  la 
mondaine  qui  ne  veut  renoncer  ni  aux  salons,  ni 
aux  dancings,  de  la  coquette  qui  craint  pour  sa 
ligne,  de  celle  qui,  plus  épouse  que  mère,  redoute 
la  désaffection  de  .son  mari,  ignorant  que  l’enfant 
est  du  foyer  le  lien  le  plus  puissant  en  même 
temps  que  le  plus  doux;  les  grossesses  illégitimes 
qui  font  craindre  l’abandon  du  mâle  égoïste,  la 
réprol^tion  familiale,  la  perte  de  la  situation,  le 
déshonneur,  etc.,  la  grossesse  enfin  redoutée 
par  celle  qui  ne  peut  en  assumer  la  charge  maté¬ 
rielle. 

Il  n’est  pas  jusqu’à  la  grossesse  désirée  qui  ne 
puisse  être  facteur  de  chocs  émotifs  à  cause  de 
préoccupations  exagérées  concernant  la  santé  de 
l’enfant  pendant  et  après  la  gestation.  Enfin, 
l’appréhension  de  l’accouchement,  mystérieux 
pour  les  primipares,  trop  comiu  des  autres, 
constitue  eircore  un  dernier  facteur  émotif. 

D’épuisement  peut  être  dû  à  l’anémie  et,  dans 
son  article  du  dictionnaire  Dechambre,  M.  le 
professeur  Pinard  insistait  déjà  sur  l’anémie 
qualitative  et  quantita  ave  de  la  femme  enceinte. 
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an&nie  naturellement  accrue  par  les  hémorragies 
(Je  la  délivrance  et  des  insertions  vicieuses  du 
placenta,  h’épuisement  résulte  aussi  du  parasi¬ 
tisme  de  l’enfant,  pendant  la  grossesse,  chez 
certaines  femmes  à  la  nutrition  mal  orientée,  et 
pendant  la  lactation,  surtout  lorsque  celle-ci  est 
prolongée  au  delà  des  délais  normaux.  Il  est 
certain  enfin  que  certains  accouchements  difficiles 
et  prolongés  sont  encore desfacteursd’épuisement, 

Jve  surmenage  de  la  femme  en  état  de  puerpé- 
rahté  s’ajoute  à  toutes  ces  causes  débilitantes. 

I^’infection  est  connue  depuis  relativement  peu 
de  temps  en  tant  que  facteur  de  psychose  puer¬ 
pérale.  Cependant,  dès  1603,  Rodriguez  de 
Castro,  qui  admettait  que  la  folie  puerpérale  est 
due  à  une  métastase  cérébrale  des  lo<diies,  invo¬ 
quait  la  transformation  purulente  de  ces  dernières. 
Le  rôle  de  l’infection  est  surtout  révélé  par  les 
travaux  de  Campbell  Clark  (1888),  Hansen, 
Faure,  élève  de  Pierret,  et  l’importante  thèse 
de  Lallier  (1892). 

L’infection  puerpérale,  terreur  des  accoucheurs, 
est  heureusement  devenue  de  plus  en  plus  rare. 
Cependant,  je  hsais  hier  que,  dans  une  maternité, 
eUe  est  encore  de  2,3  p.  100  avec  12  p.  100  de 
mortalité. 

L’infection  peut  revêtir  trois  aspects  : 

a.  Grande  septicémie  avec  un  tableau  clinique 
sur  lequel  je  n’insiste  pas  ; 

h.  Septicémie  moyenne  avec  signes  de  locali¬ 
sation  ; 

ç.  Enfin,  injections  alténuées  localisées,  souvent 
latentes,  beaucoup  plus  importantes  en  matière 
de  psychoses  puerpérales  et  qui  ont  fait  l’objet 
des  observations  de  Picqué  et  de  la  thèse  de  Privât 
de  Fortuné  (1904). 

Il  n’est  pas  jusqu’aux  petites  infections  de  la 
nourrice  qui  ne  soient  susceptibles  de  déterminer 
des  troubles  mentaux  ;  Sydenham  déjà  avait 
noté,  dans  un  cas,  l’abcès  du  sein.  Je  ne  dirai 
rien  des  infections  non  puerpérales  qui  peuvent 
atteindre  la  femme  à  cette  période,  comme  d’ail¬ 
leurs  les  hétéro-intoxications,  l’alcoolisme,  etc. 

L’auto-intoxicfttion,  signalée  d’abor  ^  par 
Olshausen,  Lallier,  etc.,  a  particuUèrement  retenu 
l’attention  de  Dupouy  qui,  dans  sa  thèse  de  1904, 
oeuvre  magistrale  en  matière  de  psychose  puer¬ 
pérale,  a  subtilement  tout  ramené  à  elle. 

Je  n’insisterai  pas  sur  les  faits  de  vous  trop 
çonnu?  ;  insuffisance  hépatique,  iusufiisauce  rénale, 
stercorémie,  voire  même  .  insuffisance  pancréa¬ 
tique,  pour  envisager,  rapidement  d’ailleurs,  un 
groupe  de  fffits  plus  importants  dws  l’espèce,  et 
pourtant  moifts  évidents  :  le  rôle  des  glandes  endo- 
ermes,  Çes  glandes  sont  unies  entre  elles  par  des 
sympathies  qui  permettent  de  les  comparer  à 
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tme  constellation  dans  laquelle,  en  principe  du 
moins,  si  ime  étoile  venait  à  manquer  aux  lois  de 
la  gravitation,  toute  la  constellation  serait  trou¬ 
blée.  Les  glandes  endocrines  sont  ici  les  unes  en 
‘  hyperfonctionnement,  les  autres  en  hypofonc¬ 
tionnement. 

Pendant  la  puerpéraUté,  le  corps  thyroïde  est 
volumineux,  les  yeux  saillants,  le  pouls  rapide  ; 
l’hypophyse  traduit  son  hypertrophie  par  la 
croissance  de  la  femme  enceinte,  le  faciès  parfois 
plus  grossier,  l’augmentation  de  volume  des 
phanères,  l’hémianopsie  bitemporale.  Enfin,  il 
peut  y  avoir  hyperfonctioiinement  surrénal  (hyper- 
adréualinépie  et  hypercholestérinémie),  hypo¬ 
fonctionnement  parathyroïdien  (tétanie,augmen- 
tation  de  l’ammoniaque,  diminution  du  calcium 
du  sang).  Le  corps  jaune  sécrète,  le  placenta  lui- 
même  sécréterait. 

Le  fonctionnement  harmonieux  de  ces  glandes 
aurait  pour  fonction,  pendant  la  puerpéralité,  de 
diriger  la  nutrition,  de  présider  à  la  croissance  du 
tissu  utérin  et  du  fœtus,  de  neutraliser  les  poisdns. 
Une  première  source  d’auto-intoxication  pourra 
résulter  de  l’insuffisance  du  pouvoir  antitoxique  ; 
mais  les  sécrétions  glandulaires  sont  elles-mêmes 
toxiques  et  l’hyperfonctionnement  peut  dépasser 
le  but.  Je  ne  dirai  rien  de  l’intoxication  par  le 
fœtus,  discutable  et  discutée. 

Remarquez  que  cet  ensemble  de  troubles  glan¬ 
dulaires,  vous  le  rencontrez  à  toutes  les  périodes 
de  la  vie  génitale  de  la  femme  en  dehors  de  la 
puerpéralité  :  puberté,  période  cataméniale,  méno¬ 
pause,  et  ïarnier  rattachait  les  règles  à  la  puer¬ 
péralité.  Le  flux  menstruel  est  aussi  ime  voie 
d'élimination  toxique,  fait  démontré  par  Charrin  ; 
à  la  période  puerpérale,  il  y  a  donc  rétention 
toxique,  ménorrémie  (Keifer).  Le  paroxysme  auto¬ 
toxique  qui  accompagne  à  l’ordinaire  les  règles 
se  traduit  encore  pendant  l’allaitement,  et  les 
auteurs  ont  montré  que  la  psychose  puerpérale 
des  nourrices  peut  coïncider  avec  le  retour  de 
couches,  chez  les  femmes  dont  la  maternité  bé¬ 
gaye  (Pinard),  avec  la  date  qui  correspondrait 
aux  premières  règles,  chez  les  autres. 

L’appareil  endocrinien  a  tme  autre  fonction 
importante  :  il  tient  sous  sa  dépeudance  l’équilibre 
neuro-végétatif.  Les  femmes  enceintes  sont,  vous 
le  savez,  hypervagotoniques  ou  hypersympathico- 
toniques.  Or,  MM.  Gturelon  et  Sautenoise  ont 
signalé  que  l’hypervago tonie  prédispose  à  l’ auto¬ 
intoxication.  Ne  serait-ce  pas  là  l'expUeation  de 
la  facilité  chez  certains  sujets  et  dans  certaines 
familles  (Pinard)  de  l’auto-intoxicatitMi  puerpé¬ 
rale? 

Sur  ce  terrain  ainsi  ffitéré  par  les  chocs  éWQtifs, 
par  répuisement,  par  l’infection,  par  l’auto- 
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intoxieation,  va  germer,  fleur  morbide,  la  con fu¬ 
sion  mentale:  C’est  là,  retenez-le,  le  syndrome 
psychique  essentiel  de  la  puerpéralité. 

Et,  maintenant,  passons  la  barrière  qui  sépare- 
votre  domaine  du  mien  et  explorons  le  jardin  des 
psychopathies.  Il  s’agit  d’un  terrain  vague  où 
les  troubles  mentaux  sont  en  puissance  seulement. 

Pendant  longtemps,  les  psychiatres  avec  Esqui- 
rol,  Morel,  Marcé,  Baillarger,  ont  considéré  la 
puerpéralité,  dans  la  psychose  puerpérale,  comme 
un  incident,  presque  comme  une  coïncidence. 
Magnan,  avec  sa  théorie  de  la  dégénérescence 
qui  englobe  presque  toute  la  pathologie  mentale, 
s’est  fait  le  défenseur  de  cette  opinion  qu’on 
trouve  concrétisée  dans  une  phrase  écrite  en  gros 
caractères  dans  la  thèse  de  son  élève  Dupouy  : 

<1  Pour  faire  de  la  folie,  il  faut  y  être  prédisposé  ». 

Ea  théorie  de  la  dégénérescence,  quia  rendu  des 
services  incontestés,  n’est  plus  guère  admise 
aujourd’hui,  du  moins  dans  son  absolutisme. 

D’autre  part,  la  doctrine  de  prédisposition 
manque  de  précision  et  de  preuves.  Ea  confusion 
mentale,  stigmate  psychique  de  l’intoxication  et 
de  l’infection,  ne  peut-elle  apparaître  sans  pré¬ 
disposition?  Cette  prédisposition  est-elle  humo¬ 
rale,  neuro-végétative  ou  cérébrale?  Autant  de 
questions  auxquelles  je  ne  saurais  répondre  avec 
certitude.  Mais  conservez  la  notion  pratique  que 
ce  syndrome  est  un  accident  et  qu’il  doit  dispa¬ 
raître  avec  l’accident  qui  le  conditionne,  lapuer- 
péralité. 

Sur  le  terrain  des  psychopathies,  nous  devons 
considérer  maintenant  les  constitutions  morbides 
qui  expriment  des  tendances  plus  ou  moins 
latentes,  selon  les  cas.  Ces  constitutions  sont,  en 
matière  de  puerpéralité,  les  unes  importantes 
les  autres  beaucoup  moins.  En  tête,  il  faut  placer 
les  constitutions  cyclothymique  et  anxieuse. 

Ea  constitution  cyclothymique  fera  éclore  la 
manie,  la  mélancolie,  ou  leur  combinaison  (folie 
circulaire,  folie  à  double  forme),  la  constitution 
anxieuse,  V obsession. 

Moins  importantes  sont  la  constitution  mytho- 
maniaque,  englobant  une  partie  de  l’hystérie 
fréquente  dans  la  puerpéralité  et  dont  nous  ne 
parlerons  pas,  la  constitution  perverse  avec  toutes 
les  perversions  instinctives,  la  constitution  para¬ 
noïaque  matrice  des  délires  systématisés,  enfin  la 
constitution  shizoïde,  point  de  départ  de  la  shizo-  . 
phrénie. 

Tous  ces  syndromes  morbides  existent  à 
l’état  latent  ;  la  puerpéralité  peut  les  faire  éclore, 
mais  il  y  a  là,  incontestablement,  prédisposition. 

Et  maintenant,  prenons  tm  peu  de  recul  et 
regardons  ces  deux  terrains  avec  leur  floraison 
morbide.  D’un  côté,  le  terrain  puerpéral  avec  la 


confusion  mentale  ;  de  l’autre,  le  terrain  psycho¬ 
pathique  fertilisé  par  la  puerpéralité  avec  la  manie, 
la  mélancolie,  l’obsession,  la  peiversion,  l’hystérie. 
Comment  ne  pas  répéter  alors  la  phrase  prononcée 
par  mon  maître  le  professeur  Gilbert-Ballet  en 
1892,  en  1897,  en  1912  dans  la  thèse  de  Sophie 
Grmzbourg,  et  dans  une  leçon  inédite  de  1911 
dont  je  ’  conservée  pieusement  le  manuscrit  :  «  Il 
n’y  a  pas  une  psychose  puerpérale,  il  y  a  des  psy¬ 
choses  puerpérales.  » 

Messieurs,  je  ne  crois  pas  trahir  la  pensée  de 
mon  maître,  mais  la  préciser,  en  vous  disant  : 

Il  n’y  a  pas  une  psychose  puerpérale  ; 

Il  n’y  a  pas  des  psychoses  puerpérales  ; 

Il  n’y  a  pas  de  psychose  puerpérale. 

En  effet,  la  manie,  la  mélancolie,  l'obsession 
peuvent  apparaître  en  dehors  de  la  puerpéralité, 
sous  une  influence  quelconque  et  sans  influence 
si  les  tendances  sont  suffisamment  fortes.  Quant 
à  la  confusion  mentale,  elle  n’a  rien  de  propre  à 
la  puerpéralité.  Elle  est  le  sjmdrome  mental  de 
toutes  les  infections  comme  de  toutes  les  intoxica¬ 
tions,  de  la  fièvre  typhoïde  Comme  de  la  grippe, 
de  l’alcoolisme  comme  de  l’urémie. 

Certes,  les  auteurs  classiques  ont  attribué  aux 
manifestations  psychiques  de  la  puerpéralité 
quelques  caractères  particuliers,  les  préoccupations 
concernant  l’enfant  et  l’infanticide,  le  mysticisme, 
l’érotisme,  caractères  à  mon  sens  très  superficiels, 
bien  que  réels. 

Comment  la  puerpérale  n’aurait-elle  pas  de 
préoccupation  même  délirante  de  ce  qui  lui  est 
le  plus  proche  :  l’enfant.  Ee  surprenant  serait  de 
rencontrer  de  tels  faits  chez  des  délirants  séniles  ! 
l’infanticide  ob.=édant  ou  délirant  obéit  soit  à  la 
Eoi  dax  contraste  commun  à  tous  les  obsédés,  soit  à 
l’incohérence  homicide  qui  s’attaque  à  l’être  sans 
défense  à  portée  de  la  main,  soit  à  des  préoccupa¬ 
tions  subconscientes  lorsque  la  grossesse  n’est  pas 
désirée. 

Ee  mysticisme  est  banal  chez  la  femme,  et 
d’ailleurs  il  n’est  souvent,  sur  le  terrain  morbide 
du  moins,  que  la  sublimation  de  l’érotisme. 

Quant  à  ce  dernier,  j’avoue  que  je  suis  quelque 
peu  surpris  de  voir  quelques  auteurs  distingués 
comme  Dupouy  essayer  de  le  justifier  par  le 
traumatisme  vulvo-vaginal. 

Messieurs,  sans  être  un  adepte  de  Freud  et 
de  ses  doctrines,  comme  tous  ceux  qui  ont  appro¬ 
ché  les  aliénés,  j’ai  pu  me  rendre  compte  de 
l’importance  considérable  de  l’instinct  sexuel 
dissimulé  chez  l’homme  et  surtout  chez  la  femme 
sous  la  couche  plus  ou  moins  épaisse  de  la  mora¬ 
lité  éducative.  Air  moindre  trouble  morbide 
cette  couche  s’effrite  et  l’instinct  libéré  se  mani¬ 
feste  par  les  gestes  et  les  propos  rebutants  que 
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vous  devinez.  Combien  ai-je  vu  de  jeunes  filles  du 
meilleur  monde  qui,  au  cours  d’accès  de  manie 
aiguë,  s’exprimaient  avec  des  mots  que  n’aurait 
pas  désavoués  la  fille  publique  du  plus  bas  étage. 

Non,  inessieürs,  il  n’y  a  pas  de  psychoses  puer¬ 
pérales,  il  y  a  des  psychoses  toxiques  et  infec¬ 
tieuses  provoquées  par  la  puerpéralité  ;  si  bien 
que  si  je  croyais  avoir  affaire  à  des  auditeurs 
avertis  des  choses  de  la  médecine  mentale,  je 
rangerais  mes  souvenirs  et  m’en  irais,  leur  disant  : 
(1  Lisez  les  Obsessions  dans  Pitres  et  Régis, 
lisez  la  Manie  et  la  Mélancolie  dans  les  leçons  de 
Gilbert-Ballet,  la  Confusion  mentale  dans  Régis, 
et  vous  saurez  tout  ce  qu’il  faut  savoir  des  psy¬ 
choses  puerpérales.  »  Mais  j’ai  l’espoir  de  parler 
devant  tm  public  peu  au  courant  de  ces  matières  ; 
c’est  à  lui  que  je  m’adresse,  m’excusant  auprès 
de  mes  auditeurs  avertis  de  ne  mettre  dans  mes 
tableaux  cliniques  que  des  figures  banales  et  trop 
connues. 


Quelques  auteurs,  mon  ami  Boutet  entre 
autres,  ont  étudié  la  psychose  puerpérale  en 
suivant  l’ordre  chronologique  ;  ils  décrivent  ainsi 
des  psychoses  de  la  grossesse,  de  V accouchement, 
des  suites  de  couches  et  de  la  lactation.  Cette 
division  ne  me  paraît  pas  justifiée,  les  mêmes 
types  cliniques  pouvant  apparaître  à  toutes  les 
périodes.  On  admet,  très  schématiquement, 
comme  plus  fréquentes  l’obsession  et  la  manie 
pendant  la  grossesse,  la  confusion  mentale  dans 
les  suites  de  couches,  la  mélancolie  pendant  la 
lactation,  mais  cela  n’a  rien  d’absolu. 

De  même,  les  dates  oh  apparaissent  les 
troubles  varient  essentiellement  avec  les  cas.  On 
admet  théoriquement,  pour  la  grossesse,  du  cin¬ 
quième  au  sixième  mois  ;  pour  les  suites  de 
couches,  du  sixième  au  dixièrqe  jour  ;  pour  la  pé¬ 
riode  de  lactation,  de  la  septième  semaine  au 
septième  mois. 


Les  aspects  cliniques  sont  d’une  exposition 
difficile,  variant,  pourrait-on  dire,  avec  chaque 
tUjet.  Je  vais  très  artificiellement  les  grouper 
en  états  aigus  et  évolutions  chroniques. 

États  aigus.  —  J’envisagerai  de  petits  états 
aigus  et  de  grands  états  aigus. 

Petits  états  aigus.  —  Pour  la  commodité  de 
la  description,  j’isolerai  les  troubles  du  caractère 
des  états  obsédants,  bien  que  mon  sentiment  soit 
que,  les  uns  et  les  autres  sont  sous  la  dépendance 
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de  V anxiété,  compagne  habituelle  de  la  coiifusioh 
mentale  et  signature  de  la  presque  totalité  des 
troubles  psychiques  en  relation  avec  la  sexualité, 
l’anxiété  étant  alors  souvent  camouflée,  comme  je 
l’ai  écrit  à  propos  de  la  ménopauSe. 

Dans  des  cas  malheureusémênt  troJ>  rares,  la 
puerpéralité  paraît  améliorer  le  caractère  de  la 
femme,  elle  apprivoiserait  les  mégères.  On  a  dit 
aussi  que  l’intelligence  chez  certaines  était  accrue 
temporairement  ou  définitivement,  et  le  corps 
thyroïde  a  été  dit  responsable  d’un  tel  bienfait. 
Le  plus  souvent,  la  puerpérale,  la  femme  enceinte 
surtout,  est  irritable,  coléreuse,  cette  colère  pou¬ 
vant  prendre  le  caractère  nettement  morbide 
signalé  par  Anton  chez  les  accouchées.  La  suscep¬ 
tibilité  e.st  extrême,  pouvant  revêtir  le  type  de 
V interprétation  anxieuse  avec  délire  de  persécution 
et  de  jalousie.  La  femme  est  aussi  souvent  apa¬ 
thique,  inerte,  relâchant,  comme  le  dit  M“®  Mar¬ 
celle  Tinayre,  «  son  esprit  comme  sa  cein¬ 
ture  »  (i).  Enfln,  apparaissent  des  préoccupations 
mystiques  et  érotiques. 

La  forme  la  plus  bénigne  des  obsessions  est 
celle  connue  sous  le  nom  d’envies,  entretenues 
par  la  crédulité  populaire  et  familiale  qui  répète 
volontiers  avec  Montaigne  ;  «  Tant  il  y  a  que  nous 
voyons  par  expérience  les  femmes  envoyer  aux 
corps  des  enfants  qu’elles  portent  au  ventre  des 
marques  de  leurs  fantaisies.  »  Je  ne  suivrai  pas  les 
femmes  dans  ces  fantaisies  :  désirs  impérieux  et 
insolites,  perversions  du  goût,  malacia,  géo- 
phagie,  etc.,  et  vais  aborder  des  obsessions 
plus  importantes  au  point  de  vue  social. 

La  puerpéralité  peut  être  facteur  de  toutes  les 
obsessions  et  en  particulier  des  irhpulsions  à 
l’incendie,  au  suicide,  aü  meurtre  du  mari, 
plus  souvent  de  l’enfant,  énfin  au  vol. 

La  kleptomanie  a  subi  des  assauts  très  légitimes  ; 
Lasègue,  déjà,  montrait  combien  de  voleuses  se 
dissimulaient  sous  le  masque  commode  de  l’impul¬ 
sion.  Arnaud,  Rogues  de  Fursac,  Claude,  Laignel- 
Lavastine,  etc.,  ont  insisté  dans  le  même  sens. 

En  1925,  avec  Antheaume,  la  campagne  prend 
une  ampleur  exagérée.  Pour  lui*  les  prétendues 
kleptomanes  sont  de  simples  voleuses,  des 
vicieuses  que  l’on  guérirait  par  le  fouet.  Remar¬ 
quez  que,  pratiquement,  même  si  l’oU  admet  le 
caractère  morbide  du  vol,  il  ne  s’ensuit  pas  que 
les  sanctions  pénales,  sans  pafler  de  flagellation, 
ne  soient  pas  souhaitables.  L’irrésistibilité  de  la 
kleptomanie  n’est  peut-être  pas  incoercible.  Mais 
la  question,  n’est  pas  là.  La  kleptomanie  èxistè- 
t-elle?  Non,  répond  Antheaume,  sauf  à  la  puberté, 

(i)  H.  VioxES  et  CoDBT,  I,es  ^tals  meatauxde  la  femme 
enoéinle  {Progris  mi.iical)  ;  H.  CodeI  et  JVt"»  feADONitt:!,,  te 
Journal  inidièOl  français,  mai  tgn. 
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pendant  la  puerpéralité,  à  la  ménopause  et  aux 
époques  cataméniales  !  Avec  de  telles  réserves, 
on  peut  à  peu  près  accepter  l’opinion  de  l’adver¬ 
saire  déclaré  des  kleptomanes. 

Grands  états  aigus.  —  J’envisagerai  : 

a.  Les  états  d’agitation  ; 

b.  Les  états  de  dépression  ; 

c.  Les  délires  polymorphes  aigus  ; 

d.  Les  états  neuro-psychiques. 

a.  Etats  d’agitation. — Ils  forment  le  groupe 
intitulé  manie  puerpérale  ;  en  réalité,  ce  terme 
inexact  correspond  à  trois  états  différents,  un 
seul  étant  la  manie  légitime.  Voyons  ces  trois 
états  : 

1°  Une  malade  est  accouchée  depuis  huit  jours, 
elle  a  montré  des  signes  importants  ou  légers 
d’infection  se  caractérisant  par  des  phénomènes 
généraux  plus  ou  moins  graves  que  je  passe 
systématiquement  sous  silence.  Elle  accuse  de  la 
céphalée,  de  l’insomnie,  s’agite  d’abord  le  soir, 
puis  jour  et  nuit,  et  arrive  ainsi  à  la  période 
d’état  :  examinez-la. 

Le  faciès  souvent  vultueux,  pâle  parfois, 
quand  on  la  laisse  faire,  elle  va  et  vient  à  travers 
la  chambre.  Ses  gestes  sont  incohérents  :  bris 
d’objets  ou  projection,  onanisme,  tentative  de 
fuite,  défense  contre  des  ennemis  imaginaires. 
Ses  propos  sont  incompréhensibles,  aucun  lien 
même  superficiel  ne  les  réunit  :  injures,  prières, 
obscénités  sont  prononcées  comme  au  hasard. 
Cette  femme  vit  un  cauchemar,  elle  est  en  plein 
onirisme  ;  ses  actes,  ses  propos  sont  adaptés  à  la 
fantasmagorie  souvent  terrifiante  qui  se  déroule 
devant  ses  yeux.  Pendant  qu’elle  vit  ainsi  et  agit 
dans  son  rêve,  les  réahtés  lui  échappent,  l’am¬ 
biance  est  devant  ses  yeux  comme  si  elle  n’était 
pas  ;  la  malade  plongée  dans  la  brume  est  absente. 
Interrogez-la.  Parfois,  mais  non  toujours,  vous 
arriverez  à  percer  le  nuage  et  à  obtenir  une  réponse  ; 
vous  vous  rendrez  compte  alors  que  la  malade 
est  désorientée  dans  le  temps  et  l’espace.  Incohé¬ 
rence,  désorientation,  état  d’absence,  onirisme, 
cette  pseudo-manie  puerpérale  est  une  confusion 
mentale  aigtië  hallucinatoire. 

2°  Voici  une  autre'’malade  arrivée,  par  exemple, 
au  sixième  mois  de  la  grossesse.  Brusquement, 
ou  en  quelques  jours,  son  caractère  a  changé. 
Elle  est  devenue  trop  gaie,  tient  des  propos 
incorrects,  libidineux,  éprouve  un  besoin  insolite 
d’activité,  ne  dort  plus.  Ce  stade  à’hypoinanic 
peut  être  tout,  mais  le  plus  souvent  la  malade 
arrivée  à  la  période  d’état. 

Ici  encore  c’est  une  grande  agitée,  mais  com¬ 
bien  différente  de  la  première.  L’agitation  est 
extériorisée,  elle  prend  son  aliment  dans  l’am¬ 
biance.  Avec  cette  ambiance  la  malade  com¬ 


munie,  elle  vous  voit  tous,  reconnaît  quelques- 
uns,  a  pour  les  autres  de  fausses  reconnais¬ 
sances  ;  elle  vous  interpelle  et  à  l’ordinaire  avec 
une  malveillance  perspicace  ;  la  malade  n’est  pas 
dans  un  brouillard,  elle  est  présente,  ses  propos 
souvent  obscènes  n’ont  de  l’incohérence  que 
l’apparence.  Elle  pense  trop  vite,  a  de  la  fuite 
des  idées,  celles-ci  ne  peuvent  pas  s’adapter  à  la 
Vitesse  limitée  de  la  parole,  d’où  des  ellipse.<^l 
Constant,  Constance,  Constantin,  Byzance,  dit 
une  de  mes  malades  ;  le  chaînon  intermédiaire, 
Constantinople,  de  cette  association  artificielle 
par  assonance  a  disparu  dans  la  bourrasque. 
Le  fades  est  animé,  souvent  joyeux,  traduisant 
Veuphorie  ;  parfois  coléreux  ;  l’orientation  est  suffi¬ 
sante.  Agitation,  logorrhée  avec  pseudo-incohé¬ 
rence,  euphorie,  état  de  présence,  orientation, 
vous  avez  reconnu  la  manie. 

3°  Voici  un  troisième  tableau.  C’est  encore  une 
malade  agitée,  mais  c’est  une  agitation  monotone, 
triste,  la  malade  veut  fuir,  veut  arracher  le  lien 
qui  l’étrangle  (angoisse),  se  donner  la  mort.  Son 
fades  n’a  ni  l’animation  du  maniaque,  ni  l’aspect 
lointain  du  confus,  c’est  le  fades  de  l’atroce 
douleur  morale.  Écoutez-la.  Elle  est  perdue, 
elle  est  damnée,  à  cause  d’elle  son  enfant  va 
périr,  on  va  venir  la  prendre  pour  la  guilloti¬ 
ner,  etc. 

Chez  cette  malade  anxieuse  et  délirante,  com¬ 
ment  ne  pas  reconnaître  la  mélancolie^ 

h.  ÉTATS  DE  DÉPRESSION.  —  Ils  sont  calqués 
sur  les  précédents  et  je  serai  plus  bref. 

1°  Cette  malade  inerte,,  au  faciès  hébété  et 
comme  mal  éveillée,  demeure  muette.  Pour  obtenir 
une  réponse,  il  faut  insister  avec  une  inlassable 
patience.  Alors  elle  fait  une  tentative,  fait  effort 
pour  percer  la  brunie  qui  l’entoure.  Si  elle  ré¬ 
pond,  elle  se  révèle  désorientée.  Ici  la  confusion 
mentale  se  traduit  par  la  stupidité. 

2“  Chez  une  autre,  même  inertie,  même 
mutisme,  mais  le  fades  est  douloureux,  de  temps 
en  temps  un  propos  révèle  l’anxiété  et  le  délire  de 
malheur.  La  mélancolie  a  pris  ici  le  type  de  la 
stupeur. 

Je  pourrais  aussi  vous  décrire  de  ces  formes  des 
types  atténués  :  confusiuti  mentale  asthénique, 
dépression  mélancolique  simple,  mais  il  est  inutile 
d’insister.  . 

c.  Les  DÉLIRES  AIGUS  polymorphes  variant  de 
jour  eu  jour,  d’heure  eu  heure,  ils  peuvent  re¬ 
vêtir  tous  les  types  :  persécution,  mégalomanie, 
hypocondrie,  mystidsme,  etc. 

Les  délires  polymorphes  sont  englobés  par 
Magnan  et  son  école  sous  la  rubrique  de  bouffées 
délirantes  des  dégénérés.  Avec  Gilbert-Ballet, 
je  les  crois  surtout  symptomatiques  de  manie  et 
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de  confusion  mentale  et  ne  suis  pas  surpris  de  les 
rencontrer  ici. 

i.  J’entendspar  états neukopsychiques  l’asso¬ 
ciation  de  troubles  psychiques  à  des  manifesta¬ 
tions  de  l’ordre  neurologique  :  chorée,  éclampsie, 
névrites. 

1°  ba  chorée  gravidique  survient  parfois  chez 
des  femmes  ayant  jadis  présenté  de  la  chorée  de 
Sydenham.  Les  troubles  psychiques  sont  le  plus 
souvent  légers  :  instabihté  de  l’humeur,  hyper¬ 
émotivité. 

2“  V éclampsie,  jusqu’à  haUier  (1892),  a  peu 
retenu  l’attention,  du  moins  dans  ses  rapports 
avec  les  troubles  mentaux.  Cependant,  en  1821, 
dans  sa  Pratique  des  accouchements,  M*"®  ha 
Chapelle  écrivait  à  propos  de  l’éclampsie  :  parfois 
«le  délire  s’établit  et  la  maladie  se  change  en 
véritable  fièvre  cérébrale  ». 

Ce  déUre  succède  à  la  phase  de  coma,  c’est  une 
confusion  mentale  hallucinatoire. 

3°  ha  coïncidence  de  polynévrite  avec  des 
troubles  psychiques  de  l’ordre  confusionnel  (amné¬ 
sie  de  fixation,  fabulation)  a  été  vue  dès  1887  par 
Korsahoff  chez  les  infectées  et  intoxiquées,  les 
alcooHques  eu  particulier.  En  1889,  le  même 
auteur  la  rencontre  chez  les  femmes  enceintes,  ha 
même  année,  M.  Pinard,  avec  Desnos  et  Jolïroy, 
en  rapporte  un  très  beau  cas  suivi  de  guérison, 
ha  thèse  récente  de  Rappoport  est  une  étude 
complète  de  la  question. 


h’évolutiun  est  commune  pour  l'ensemble  des 
grands  syndromes  aigus  avec  des  évolutions  parti¬ 
culières  selon  quelques  cas. 

ha  guérison  est  l’éventualité  la  plus  fréquente  ; 
80  p.  100  des  cas,  après  une  durée  variant  de 
quelques  jours  à  quelques  mois. 

ha  mort  peut,  dans  la  confusion  mentale  agitée, 
dépendre  de  la  septicémie,  mais  aussi  de  l’épuise¬ 
ment  ;  la  maladie  passe  alors  par  l’étape  connue 
sous  le  nom  de  délire  aigu,  h’ agitation  cesse  et  la 
malade  tombe  dans  le  coma. 

ha  .manie  peut  tuer  par  dilatation  aiguë  du 
cœur  ou  épuisement  ;  souvent,  surtout  si  la  ma¬ 
lade  est  attachée,  des  phénomènes  auto-toxiques 
secondaires  viennent  compliquer  le  tableau  cËni- 
que  ;  la  confusion  mentale  s’associe  à  la  manie, 
donnant  heu  à  une  forme  mixte. 

hes  états  mélancoüques  peuvent  enfin  conduire 
à  la  mort  par  dénutrition  ou  par  suicide. 

hes  réactions  médico-légales  des  puerpérales 
sont  la  fugue,  le  suicide,  rarement  le  meurtre  du 
mari,  souvent  celui  de  V enfant  ;  dans  quelques  cas. 


on  a  signalé  au  cours  d'un  état  confusionnel  des 
auto-opérations  césariennes. 

hes  séquelles  ne  sont  pas  rares  ;  la  confusion 
mentale  laisse  après  elle  une  amnésie  de  la  période 
confusionnelle,  plus  accusée  chez  les  éclamptiques, 
pouvant  être  du  type  rétro-antérograde  avec 
perte  du  souvenir  de  la  grossesse,  voire  même  du 
mariage.  Après  la  guérison,  peut  persister  assez 
longtemps  nne  idée  fixe  dite  post-onirique.  Une 
malade  de  Capgras  ayant  cru  voir  dans  son 
délire  son  mari  assassiné,  considéra  longtemps 
celui-ci  comme  un  imposteur,  un  sosie. 


Évolutions  chroniques.  —  ha  manie  couiine 
la  mélancolie,  ces  deux  états  constituant  la  même 
maladie,  manie-mélancolie,  sont  essentiellement 
récidivantes,  sous  l’une  ou  l’autre  forme  (manie  et 
mélancolie  intermittentes,  folie  à  double  forme, 
folie  circulaire),  et  cela  non  seulement  au  cours  de 
chaque  grossesse,  mais  à  l’occasion  de  causes 
quelconques,  voire  même  sans  cause.  Dans  des 
cas  heureusement  rares,  l’aboutissant  est  la 
chronicité,  compliquée  ou  non  de  délire  systématisé 
secondaire,  avec  ou  sans  démence.  Chez  la  mélan¬ 
colique,  ce  délire  revêt  le  type  dit  de  Cotard  avec 
idées  de  négation  des  organes,  de  l’entourage,  du 
monde  extérieur,  etc.  Je  vous  signale  en  passant 
que  celui  qui  a  donné  son  nom  à  cette  maison 
était  atteint  de  délire  de  négation. 

ha  confusion  mentale  peut,  dans  des  cas  excep¬ 
tionnels,  laisser  un  délire  systématisé  chronique  post¬ 
onirique.  Dans  des  cas  encore  plus  exceptioimels, 
elle  passe  simplement  à  la  chronicité.  Une  autre 
évolution  chronique  de  la  confusion  mentale  des 
plus  importantes  est  relativement  fréquente  ; 
c’est  le  véritable  point  noir  de  la  confusion  men¬ 
tale  puerpérale,  ha  malade,  après  quelques 
semaines  ou  quelques  mois,  semble  s’ainéhorer. 
Elle  reprend  du  poids,  l’agitation  est  moindre, 
mais  l’aspect  est  bizarre,  ha  malade  grimace,  rit 
sans  motif,  a  du  maniérisme,  des  stéréotypies 
verbales  et  motrices,  des  attitudes  catalepti¬ 
ques,  enfin,  tme  inaffectivité  complète.  Quand,  à 
cette  période,  la  malade  en  apparence  améhorée 
ne  témoigne  pas  d’une  joie  normale  en  revoyant 
son  enfant,  redoutez  la  démence  précoce  post- 
confusionnelle,  sur  laquelle  Régis  a  si  justement 
insisté,  démence  vraisemblablement  d’origine 
encéphalitique  et  que  l’on  peut  placer  dans  le 
groupe  des  démences  précoces  vraies  du  professeur 
Claude.  Dans  des  cas  plus  rares,  vus  par  Kraepelin, 
la  malade,  aptès  une  série  d’accès  de  manie  ou  de 
mélancolie  atypiques,  arrive  à  un  état  mental 
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caractérisé  surtout  par  l’autisme  et  la  discordance  : 
la  schizophrénie.  Notons  enfin,  pour  être  complet, 
la  possibilité  du  déclenchement,  au  cours  de  la 
puerpéralité,  de  délires  systématisés  chroniques 
quelconqites,  hallucinatoires  ou  paranoïaques. 


pronostic  vital  dépendra  d’abord  du  degré 
de  l’infection  et  de  l’intoxication.  Nous  avons  vu 
qu’il  pouvait  être  commandé  aussi  par  la  forme 
mentale.  Au  point  de  vue  de  l’avenir  psychique, 
les  états  confusionnels  guériront  le  plus  sou¬ 
vent  sans  récidive,  bien  que  celles-ci  soient 
possibles  au  cours  des  autres  grossesses.  Le  point 
noir,  je  vous  l’ai  dit,  est  la  démence  précoce. 

La  guérison  est  aussi  la  règle  dans  les  états 
maniaques  et  mélancoliques,  mais  ici  il  faut 
craindre  la  récidive  même  en  dehors  de  toute 
grossesse. 

Le  diagnostic  devra  donc  s’efforcer  de  discri¬ 
miner  la  confusion  mentale  sous  tous  ses  aspects 
de  la  manie  et  de  la  mélancolie.  Ce  diagnostic  sera 
rendu  difficile  non  seulement  dans  les  formes 
mixtes  secondaires  signalées  plus  haut,  mais  dans 
des  formes  mixtes  primitives,  non  exceptionnelles. 
Il  faudra  aussi,  est-il  besoin  de  le  dire,  s’efforcer 
de  remonter  à  là  cause,  intoxication  ou  infection, 
afin  de  la  traiter. 


Du  traitement,  je  ne  vous  dirai  rien  :  nous 
continuons  de  faire  aussi  bien  que  possible  ce  que 
vous  faites,  vous,  très  bien  :  méthodes  antitoxique, 
anti-infectieuse,  vaccinothérapie,  sérothérapie, 
abcès  de  fixation,  intervention  chirurgicale,  etc. 

Enfin,  nous  nous  efforçons  de  calmer  les 
malades  par  les  moyens'  habituels  (balnéation, 
sédatifs,  etc.). 

Plus  importante  peut-être  que  la  thérapeutique 
est  la  prophylaxie.  Cette  prophylaxie,  l’accoucheur 
et  le  psychiatre  la  font  chacun  dans  son  domaine. 
A  vous,  messieurs,  l’hygiène  de  la  puerpéralité  ; 
à  nous,  l’hygiène  mentale.  A  vous  comme  à  nous, 
comme  à  tous  les  médecins,  l’obligation  des 
conseils  d’eugénétique. 

Mais  tout  n’est  pas  seulement  médical  dans  la 
prophylàxie  des  psychoses  puerpérales.  Je  vous  ai 
dit  l’importance  des  facteurs  moraux.  Sur  ces 
facteurs,  sociologues,  philanthropes  et  législateurs 
peuvent  agir  efficacement,  protégeant  la  puerpé¬ 
rale  contre  la  misère,  l’abandon  et  le  préjugé, 
l’entourant  de  cette  atmosphère  de  quiétude,  de 
sérénité  et  de  respect  à  laquelle  a  droit  toute 


femme  quelle  qu’elle  soit,  sacrée  dès  l’instant  oit 
elle  devient  la  dépositaire,  le  sanctuaire  du 
germe  qui,  à  travers  la  chaîne  ininterrompue  des 
êtres,  réunit  le  Passé  à  l’Avenir. 


Les  conférenciers  ont  accoutumé  de  conclure 
par  une  citation  empruntée  à  la'  littérature 
ancienne  ou  moderne,  à  Montaigne  ou  à  M.  Berg¬ 
son.  Me  trouvant  dans  une  maternité,  à  quelques 
mètres  du  monastère  qui  subit  lesorages  que  vous 
savei  à  cause  du  péché  originel  et  de  la  grâce,  à 
quelques  pas  de  cette  église  où  s’agenouilla  M.  de 
Saci,  je  suis  invinciblement  conduit  à  citer  le 
livre  sacré  et  le  chapitre  III  de  la  Genèse.  Quand 
Dieu  eut  chassé  Adam  et  Eve  du  Paradis  terrestre, 
il  frappa  la  femme  plus  coupable  parce  que 
tentatrice  déjà,  d’une  peine  supplémentaire  et  il 
lui  dit  ;  «  Je  t’affligerai  de  plusieurs  maux  pendant 
ta  grossesse  ;  tu  enfanteras  dans  la  douleur  et  tu 
seras  sous  la  puissance  de  ton  mari  et  il  te  domi¬ 
nera.  » 

Je  me  suis  laissé  dire.  Mesdames,  par  la  généra¬ 
lité  des  hommes,  que  cette  troisième  sanction  vous 
l’avez  dès  longtemps  éludée  et  retournée  contre 
l’homme,  votre  ancien  complice.  Quelques-uns 
de  vos  collègues  m’ont  dit.  Messieurs,  que  dans 
certains  cas  vous  faisiez  mentir  la  deuxième 
menace  divine  et  que,  grâce  à  vous,  les  femmes 
enfantent  sans  douleur,  mais  la  grossesse,  la 
puerpéralité  demeurent  encore  affligées  de  plu¬ 
sieurs  maux,  parmi  lesquels  la  psychose  puerpé¬ 
rale. 

Laissez-moi  formuler  un  vœu  en  ternûnant  : 
le  vœu  n’est -il  pas  dans  le  domaine  de  l’^^;eetivité 
ce  qu’est  l’hypothèse  dans  celui  de  l’intéUigçnce? 
Les  vœux,  les  hypothèses  d’aujourd’hui  ué  seront- 
ils  pas  les  réalités  de  demain? 

Je  souhaite  donc  que  la  collaboration  de  plus 
en  plus  intime  de  l’accoucheur  et  du  psychiatre, 
l’effort  combiné  de  tous,  médecins,  philanthropes, 
sociologues  èt  législateurs,  rendant  à  la  puerpéra¬ 
lité  son  caractère  essentiellement  physiologique, 
fassent  qu’elle  devienne,  de  l’acte  d’amour,  le 
couronnement  et  non  le  châtiment. 
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UN  CAS  PE  G/VNQRÈNP 
SUBAIGUË  MORTELLE 

RECHERCHES  ÉTIOLOGIQUES 
ROLE  DE  L’INGESTION  D’EAU  DE 
MER  MALPROPRE 

lyiONTEI-  et  MOUSSERON 

l^édeciii  çoinmaiKlant.  Pliarnuclen  sous-lieutenant  de 

MWecin  des  liftpilaux  millUiIres.  réserve.  Chargé  de  cours  à  la 
FttouUé  de  pliarmade  de  Mont¬ 
pellier. 

Le  Ijeutenant  L...  esten|;réle  T®''  août  à  l’iiopi- 
tf^l  flijlitçtire  Michel-Lévy  avec  le  diagnogtic 
d’hépatite  amibienne  probalile.  A  jiart  une  atteinte 
dysent^rjforrae  fruste,  sur  laquelle  nous  revien¬ 
drons  un  instant,  cet  officier  ne  présente 

rien  d’intéressant  à  signaler  dans  ses  antécédents 
héréditaires  ou  personnels.  Agé  de  vingt-sept  ans, 
paidipulièrement  robuste,  parfaitement  sain  et 
extrêmement  bien  constitué,  il  apparaît  bien  que 
l’atteinte  morbide  l’a  saisi  une  quinzaine  de  jours 
aqparavnnt  en  exceUeat  état  de  ganté-  Le  malade 
avait  pris,  et  très  bien  supporté,  quelques  bains 
de  nier,  jors  des  chaudes  journées  du  début  de 
jnillet  ;  cependant  l’un  d’eux,  particulièrenient 
prqiQPgé,  lui  avait  laissé  une  pénible  sensation  de 
refrpidissenient  ;  en  çutre,  la  malchance  avait 
vpulu  que,  pe  même  jour,  à  l’occasion  de  ce  bain,  il 
eût  ingéré,  inYO.ipntaireraent,  une  certaine  quantité 
d’ean  de  inet-  A  part  cette  notion,  jugée  acces¬ 
soire  par  le  malade,  particulièrement  importante 
pont  pops  dans  la  suite,  nous  n’ayons  pu  recueiljir 
que  des  précisions  insuffisantes  sui-  la  façon  dont 
se  sput  manifestés  exactement  les  symptôiiies 
du  début,  îfous  savons , simplement  que  ceux-ci, 
constitués  surtout  par  de  ja  fièvre  et  des  vomis - 
setnentg,  ont  été  suffisamnient  accpsés  pour  néces¬ 
siter  l'aliteinant  dès  le  20  juillet.  Quoi  qu’il ensoit, 
Ip  jour  de  son  entrée,  lequel  correspond,  à  pep 
près,  nnns  le  répétons,  à  la  "fin  du  deuxième  septé¬ 
naire  de  en  maladie,  leUenlenantB...  présente  une 
tempér&ture  de  39'>-39°,8  le  soir.  Le  teint  est 
blafard,  l’asthénie  profonde.  11  spufïte  dans  la 
région  '  postéro-inférieure  du  thorax,  à  droite, 
mais  sans  exagération.  Il  est  quelque  peu  anhé- 
lant.  Depuis  quelques  iours  il  aurait,  nous  l’avons 
relaté,  des  vomissements  incessants,  et,  de  fait, 
il  ne  peut  tolérer  aucune  nourriture  ;  seul  le  café 
glacé  est  supporté.  Tout  autre  essai  d’ingestion 
est  suivi  de  nausées,  de  rejet  des  aliments  et  d’une 
certaine  quantité  de  bile.  Mais,  en  réalité,  la  plu¬ 
part  des  prétendus  vomissements  du  malade  ne 
sont  que  des  vomiques  :  ses  efforts  nauséeux  sont 
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siiivis,  en  effet,  de  l’expulsion  de  pus,  coinmfi  il’ 
est  facile  de  s’en  assurer  par  un  examen  micro¬ 
scopique  extemporané.  Précisons  immédiatemeiit 
que  cette  expectoration  ne  dégage  aucune  odeur 
désagréable.  Et  cependant,  fait  important  et 
curieux,  souligné  lors  d’un  examen  par  le  pro¬ 
fesseur  Olmer,  dès  les  premiers  jours  de  sa  mala¬ 
die,  le  lieutenant  B...  a  eu  la  sensation  purement 
subjective  d’un  goût  particulièrement 'désagréa¬ 
ble  à  l’occasion  de  l’expulsion  de  ces  particules 
pulvérulentes,  pour  lui  déjà  nauséabondes. 

D’où  vient  ce  pus?  C’est  ce  qu'il  va  nous  appar¬ 
tenir  de  détetminer. 

L’examfen  de  l’appareil  respiratoire  nous  fait 
constatée  l’existence  d’une  matité  nette  sur  toute 
la  hauteur  du  poumon  droit  en  arrière,  avec  aug¬ 
mentation  légère  des  vibrations .  L®  murmure 
vésiculaire  est  affaibli  sans  aucun  bruit  surajouté  : 
ni  égophonie,  ni  pectoriloquié  aphone.  L^  pou¬ 
mon  gauche  est  intact.  La  ponction  exploratrice, 
pratiquée  à  droite  avec  iine  fine  aiguille,  reste 
blanche. 

En  ce  qiü  concerne  l’appareil  digestif,  qn  npte, 
outre  l’anorexie  et  l’intolérançe  alipientaire  abso¬ 
lues  signalées  ci-dessus,  rrne  constipation  légère. 
La  dentition  est  en  bon  état.  J,e  ventre  est  spiipte. 
Le  fqie  n’est  pas  augmenté  de  vqlume,  iii  à  la 
palpation,  ni  à  la  percussion.  La  région  hépatiqug 
est  cependant  vaguement  douloureuse.  "Ni  kyste," 
ni  amibe,  ni  œufs  de  parasites  dans  les  selles. 

La  rate  n’est  pas  percutable. 

Les  appareils  circulatoire  et  lymphati<^\ie  sont  .§n 
parfait  état  ;  le  pouls,  rapide,  est  régfilier  et  bien 
frappé. 

Au  point  de  vue  uro-génital,  aucune  notîop  de 
blennorragie  ni  de  syphilis  antérieure  ne  peut  être' 
retenue.  On  constate  la  présence  d’une  faible 
quantité  d’albumine  dans  les’ urines,  de  q8'f,p7 
à  osr,io  sans  autre  élément  pathologique. 

Nous  pratiquons  quelques  examens  de  labqrg- 
toire.  Devant  cet  état  infectieux,  à  font  hasafd, 
il  est  fait  une  hémoculture  en  bquillon,  laquejle 
est  rigoureusement  stérile. 

La  numération  globulaire  donne  5  rnilliqns  de 
globules  rouges  et  17  700  globules  blancs  au 
millimètre  cube,  avec  polynucléose  accentuée. 

Le  système  t^erveux  n’qffre  rien  à  signalef.  L’In¬ 
telligence  est  vive,  le  malade  fait  preuve  d’ex¬ 
cellents  sentiments  ;  sa  conversation,  parfaite¬ 
ment  raisonnée,  est  cependant  parfqis  émaillée  de 
réflexions  peu  judicieuses.  Ne  nous  dqmande-t-il 
pas  à  partir  en  convalescence  le  lendemain  de  son 
entrée?  Il  ne  sé  doute  point  de  la  gravité  de  son 
état.  Et  cependant  celui-ci,  fait  avant  tout  dé 
haute  température,  d’anéatntisëement  musculaire;  ' 
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d’anorexie  totale,  révèle  un  état  infectieux  des  plus 
sérieux,  sans  que  nous  puissions,  au  premier 
abord,  le  revêtir  d’une  étiquette. 

I/es  signes  pleuro-pulmonaires,  les  pseudo- 
voqiiques  ne  sont  pas  en  contradiction  formelle 
avec  un  abcès  du  foie,  et  le  diagnostic  d’hépatite 
amibienne  reste  possible. 

En  effet,  seul  antécédent  morbide  déjà  signalé, 
le  lieutenant  B...  a  été  atteint,  en  1925,  au  Maroc, 
d’une  forme  fruste  de  dysenterie,  sur  la  nature 
exacte  dé  laquelle  plane  l’incertitude,  aucun  exa¬ 
men  bactériologique  n’ayant  été  pratiqué,  aucune 
hospitalisation  n’ayant  été  jugée  nécessaire  à 
l’époque.  Une  amibiase  méconnue  reste  une 
h^qinthèse  plausible,  et  c’est  en  sa  faveur  que  nous 
poursuivons  le  traitement  émétinien  commencé 
à  Istres,  à  la  dose  de  22  centigranimes,  continué 
à  Marseille  au  taux  de  16  centigrammes  en  quatre 
jours,  soit  au  total  38  centigrammes  d’injections 
sous-cutanées  de  l'alcaloïde.  Ee  résultat  est  néga¬ 
tif,  ce  qui  ne  nous  étonne  pas  outre  mesure,  car 
bientôt  nous  commençons  à  douter  fortement  de 
l’atteinte  hépatique. 

E’absence  d’hypertrophie  de  cet  organe,  la 
longue  durée  de  l’évolution,  l’absence  de  kystes 
et  d’amibes  dans  les  selles,  l’inexistence  d'ictère 
ou  même  de  subictère,  l’inefficacité  totale  du 
traitenient  émétinien  ne  sont  pas  en  faveur  d’une 
hépatite  spécifique.  De  par  ailleurs,  M.  le  médecin 
lieutenant-colonel  des  troupes  coloniales  Botreau- 
Riussel  a  pratiqué,  sur  notre  demande,  trois  ponc¬ 
tions  du  foie  qui  sont  restées  négatives. 

Au  contraire,  les  signes  physiques  pulmonaires, 
dont  la  netteté -s’est  précisée,  une  radioscopie 
pratiquée  le  2  août  et  confirmée  par  une  radio¬ 
graphie,  lesquelles  montrent  toutes  deux  une 
opacité  notable  de  la  partie  inférieure  de  l’hémi- 
thorax  droit,  attirent  de  plus  en  plus  l’attention 
du.  côté  de  l’appareil  respiratoire.  Ce  dernier  est 
vraisemblablement  lésé,  mais  de  quelle  affection 
s’agit-il? 

Rejetons  le  diagnostic  de  tuberculose  à  forme 
plus  pu  moins  aiguë  :  plusieurs  examens  de  cra¬ 
chats  ne  révèlent  en  aucune  façon  la  présence  de 
bacilles  de  Koch. 

S'agit-il  d’une  pneumonie  encore  profonde? 
d’une  broncho-pneumonie?  d'une  congestion? 
Mais  il  n'y  a  aucun  signe  clinique,  stéthacoustique 
en  particulier,  de  ces  affections. 

Des  yomjques  ou  pseudo-vomiques  n’indiquent- 
elles  pas  l’existence  d’une  pleurésie  interlobaire, 
d’une  collection  purulente  enkystée  ou  encore 
d’une  dilatation  des  bronches?  D'auscultation  ne 
plaide  guère  en  faveur  de  ces  hypothèses,  la  radio¬ 
scopie  encore  moins.  Dans  les  jours  qui  Vont  suivre 


(entre  le  5  et  le  10  août)  nous  pensons  à  un  abcès 
pulmonaire,  en  raison  de  la  température,  de  la 
pol5mucléose,  de  l'expectoration.  Mais  notre 
diagnostic,  nous  le  reconnaissons,  est  loin  de 
s’étayer  sur  des  bases  irréfutables,  d’autant  que 
la  marche  de  la  maladie  ne  va  montrer,  dans  les 
phases  ultérieures,  aucun  changement  appréciable 
dans  les  signes  physiques  pulmonaires  constatés 
les  premiers  jours.  Au  contraire,  une  améliora¬ 
tion  semble  se  dessiner  dans  l’état  général  du 
malade,  la  température  baisse  aux  environs  de 
38”.  Vomissements  et  vomiques  disparaissent  à 
peu  près  complètement.  De  malade  s’alimente, 
légèrement  il  est  vrai,  mais  facilement,  il  reprend 
des  forces.  Notre  thérapeutique,  pendant  cette 
période,  a  cependant  été  des  jplûs  simples,  elle  a 
été  dirigée  surtout  contre  l’infection  :  injections  de 
vaccin  polyvalent  I.  O.  D.,  de  septicéniine  intra¬ 
veineuse.  Nous  n’avons  pas  négligé  non  plus  le 
traitement  habituel  du  syndrome  pulmonaire. 

Nous  restons  donc  dans  l’expectative,  la  syn¬ 
thèse  des  divers  éléments  d’appréciation  ci-dessus 
inentionnés  n’éclairant  point  notre  diagnostic, 
lequel  reste  hésitapt  et  le  restera  jusqu’au  jour 
prochain  où  lui  événement  capital  dnns  l’évplu- 
tion  de  k  maladie  ya  se  produire. 

Brusquement,  le  14  août  au  matin,  le  mak^P 
étant  assis  sur  son  lit,  à  l’occasion  de  l’examen  quo¬ 
tidien,  a  une  expectoration  beaucoup  plus  abon¬ 
dante  que  de  coutume,  et  dont  l’aspect  est  carac¬ 
téristique  :  c’est  bien  «  le  crachat  rpuge  marron 
sentant  la  charogne  »  dont  parle  Sergeiit.  I/odepr 
est  tellement  fétide  que  le  diagnostic,  jusqu’alors 
incertain,  va  se  signer  de  lui-même.  H  s’agit, 
à  n’en  pas  douter,  de  gangrène  pulmonaire.  Incon¬ 
tinent,  l’auscultation  montre  à  la  partie  moyenne 
du  poumon  droit  l’existence  d’une  cavité  (souffle 
caverneux,  gargouillements,  bruits  hydro-aériques) . 
Ea  radioscopie  puis  la  radiographie  pratiquées 
sur-le-champ  confirment  l'existence  d’upe  poche 
profonde,  de  la  grosseur  d’une  mandarine,  sans 
niveau  liquidjen  visible. 

Nous  procédons  à  un  examen  cyto-bactério- 
logique  complet  des  crachats.  Ee  microscope 
révèle  la  présence  de  polynucléaires,  de  globuks 
rouges  et  de  nombreuses  fibres  élastiques.  Il 
eût  été  coupable,  après  les  débats  retentissants 
qui  eurent  lieu  à  l'Académie  de  médecine  à  la 
fin  de  1927  et  au  début  de  1928,  auxquels  les 
noms  de  Bezançon  et  de  Vincent  restent  attachés, 
sur  le  rôle  des  spirochètes  dans  l'étiologie  de  la 
gangrène  pulmonaire,  de  ne  pas  rechercher  avec 
le  plus  grand  soin  ces  microorganismes  signalés 
d’ailleurs  depuis  longtemps  par  Ghon  en  Allé- 
magnè  et  par  Perrin  en  France.  E'imprégnation 
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à  l’argent  de  Foutana-Tribondeau,  maintes  fois 
répétée,  ne  nous  a  révélé  en  aucune  façon,  ainsi 
qu’à  nombre  d’autres  chercheurs,  l’existence  de 
spirilles.  Par  contre,  la  coloration  de  Gram  permet 
de  constater  une  flore  microbienne  extrêmement 
abondante,  variée  et  complexe,  dont  l’identifi¬ 
cation  ne  peut  être  faite  que  par  les  cultures.  Fes 
ensemencements  en  aérobiose  et  en  milieux  anaé¬ 
robies  sont  tous  fertiles  et  donnent  production 
à  de  nombreuses  espèces  microbiennes  ;  mais  ce 
point  est  tellement  important  que  nous  lui  consa¬ 
crerons,  à  la  fin  de  notre  exposé,  un  paragraphe 
spécial. 

Contentons-nous,  pour  le  moment,  de  remarquer 
que  le  diagnostic  de  gangrène  pulmonaire,  rendu 


patent  de  par  la  clinique,  trouvait  encore,  s’il 
en  était  besoin,  une  confirmation  de  par  nos 
recherches  bactériologiques.  Fe  pronostic,  que  le 
simple  énoncé  de  la  maladie  rendait  déjà  sombre, 
s’affirmait  encore  plus  grave  par  les  constatations 
culturales,  car  la  lutte  s’avérait  sévère  contre  des 
germes  vraisemblablement  d’un  haut  pouvoir 
pathogène. 

Nous  n’abandonnons  point  la  partie  cependant, 
et  nous  fabriquons  un  auto-vaccin  aérobie  que 
nous  commençons  à  injecter  au  malade  dès  le 
15  août,  par  doses  progressives,  vaccin  que  nous 
complétons  deux  jours  après  par  l’adjonction  des 
espèces  anaérobies,  ainsi  que  l’a  fait  Bourges 
(Soc.  méd.  hôp.  de  Paris,  1925). 

Fe  sérum  antigangreneux  du  Val-de-Grâce  va 


25  Mai  IÇ2Ç. 

être  parallèlement  inoculé  au  malade  jusqu’à  con¬ 
currence  de  300  centimètres  cubes.  Ces  doses, 
cependant  importantes,  ne  produisent  aucun 
résultat,  sinon  des  accidents  sériques  bénins, 
prévus  d’ailleurs.  Malgré  l’absence  de  tout  spi¬ 
rochète,  nous  tentons  l’emploi  de  novarséno- 
benzol,  sans  aucun  succès.  Nous  nous  livrons  à 
bien  d’autres  tentatives,  toutes  infructueuses. 
Fa  teinture  d’ail,  préconisée  par  Fœper,  la  poudre 
de  Dower,  l’hyposulfite  de  sodium,  restent  d’ef¬ 
fet  nul.  Après  consultation  de  plusieurs  éminents 
spécialistes,  toute  idée  d’intervention  chirurgi¬ 
cale  est  repoussée  ;  de  même  une  tentative  de 
pneumothofax  artificiel,  telle  qu’elle  a  été  prônée 
par  quelques  auteurs  :  De  Verbizier,  Foiseleur, 


Denécheau,  V.  Tissier  (Journal  médical  français, 
février  1923),  est  repoussée.  En  effet,  l’état  géné¬ 
ral  du  malade  s’aggrave  avec  une  rapidité  consi¬ 
dérable  ;  la  température,  qui  est  remontée  à  39°- 
40”,  se  maintient  en  plateau  à  ce  niveau.  F’intoxi- 
cation  devient  profonde,  l’insomnie  est  complète, 
le  malade  a  de  fréquentes  bouffées  de  délire. 
Même  les  injections  intratrachéales  d’huile  gomé- 
nolée  ne  peuvent  être  mises  en  œuvre  ;  dans  de 
pareilles  conditions,  il  ne  nous  reste  plus  que  de 
petits  moyens  pour  combattre  l’odeur  repoussante 
dégagée  par  le  malade  et  son  expectoration,  telles 
que  les  onctions  à  l’essence  algérienne,  les  injec¬ 
tions  d’oléo-goménol.  En  désespoir  de  cause  et 
nous  souvenant  des  succès  du  début,  tout  relatifs 
d’ailleurs,  obtenus  par  la  septicémine,  nous  pour- 
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suivons  à  hautes  doses  l’emploi  de  ce  produit. 
Rien  n’y  fait  ;  le  marasme  du  malade  augmente 
sans  la  moindre  rémission.  Le  lieutenant  B..., 
après  une  agonie  particulièrement  pénible,  suc¬ 
combe  le  9  septembre  à  cinq  heures  div  matin, 
après  environ  cinquante-quatre  jours  de  maladie. 

Tellq  est,  fidèlement  rapportée,  l’observation  de 
ce  cas  de  gangrène  pulmonaire  subaiguë,  à  forme 
que  l’on  peut  qualifier  de  pneumonique  (Voy. 
Meignant,  Gazette  des  hôpitaux,  1925).  Observa¬ 
tion  d’ailleurs  classique  que  nous  n’aurions  pas 
publiée  si  elle  ne  prêtait,  malgré  tout,  à 
quelques  considérations  intéressantes  concernant 
le  diagnostic,  le  traitement  et  surtout  l’étiologie. 

Remarquons,  en  premier  lieu,  que  l’histoire 
clinique  du  malade  se  divise  en  deux  périodes 
bien  distinctes  :  une  première  durant  laquelle 
l’état  général  semble  sérieux,  sans  qu’on  puisse 
d’ailleurs  le  revêtir  d’uue  étiquette.  Insistons 
encore  une  fois,  à  ce  propos,  sur  les  difficul¬ 
tés  du  diagnostic  de  la  gangrène  pulmonaire 
au  début.  «  On  est  frappé,  disait  Trousseau 
dans  ses  Cliniques,  de  l’insufiisance  des  signes 
à  l’aide  desquels  il  nous  est  permis  de  reconnaî¬ 
tre  l’existence  de  la  gangrène  du  poumon.  »  La 
médecine  contemporaine  n’a  guère  amélioré, 
à  ce  point  de  vue,  nos  possibilités  de  diagnostic 
rapide,  et  c’est  notre  odorat  qui  reste  encore  notre 
principal  guide  en  la  matière.  Sergent  le  rappelait 
récemment.  Effectivement,  dès  l’ouverture  du 
foyer  gangreneux  à  l’extérieur,  une  deuxième 
période  s’ouvre  dans  l’histoire  de  la  maladie  :  le 
diagnostic  se  pose,  indiscutable,  avec  toutes  ses 
redoutables  conséquences  pronostiques. 

En  ce  qui  concerne  la  thérapeutique,  on  peut 
constater  qu’à,  peu  près  tous  les  moyens  connus, 
et,  semble-t-il,  les  plus  modernes,  ont  été  employés 
sans  aucun  résultat. 

Les  arsenicaux  ont  complètement  échoué, 
peut-être  à  cause  de  l’absence  de  tout  spirochète 
dans  l’expectoration. 

De  grands  espoirs  ont  été  fondés  sur  l’emploi 
du  sérum  antigangreneux  et  plusieurs  cas  de 
guérison  ont  été  signalés. 

En  1923  on  comptait  21  cas  publiés  avec 
15  succès.  Mais  il  faut  bien  admettre  que  les 
échecs  ne  connaissent  guère  la  publicité. 
P.-R.  Weill,  Semelaigne  et  Ravina,  quoique  parti¬ 
sans  de  la  sérothérapie^  signalent  qu’elle  est  loin 
de  réussir  toujours. 

L’effet  du  sérum  a  été  nul  chez  notre  malade, 
et  l’étude  bactériologique  détaillée  qui  a  été  faite 
de  son  expectoration  oblige  à  reconnaître  qu’il 
était  difficile  qu’ü  en  fût  autrement.  En  effet,  les 
sérums  antigangreneux,  tant  celui  du  Val-de- 


Grâce  que  celui  de  l’Institut  Pasteur,  sont  dirigés 
contre  des  espèces  microbiennes  bien  déterminées  ; 
ils  sont  antivibrion,  antiperfringens,  antiœdje- 
matiens,  etc.  Or,  aucun  de  ces  germes  n’a  été 
retrouvé  (nous  le  verrons)  dans  les  cracliatsde 
notre  malade  ;  leur  présence  est  d’ailleurs  (sauf 
pour  le  perfringens)  exceptionnelle  dans  les  lésions 
de  nécrobiose  pulmonaire.  L’utilisation  du  sérum, 
en  tant  que  médication  spécifique  tout  au  moins, 
apparaissait  après  coup,  dans  notre  observation 
étayée  d’une  identification  de  germes,  comme 
illogique.  Elle  l’est  souvent  :  c’est  une  remarque 
qui  a  été  faite  depuis  longtemps  par  différents 
auteurs,  par  P.-E.  Weill,  Semelaigne  et  Coste, 
par  Veillon  lui-même,  qui  note  expressément 
l’action  paraspccifique  du  sérum  {Journal  médi¬ 
cal  français,  février  1923).  Ayant  constaté  la 
présence  de  nombreux  streptocoques  anaérobies 
chez  notre  malade,  nous  avons  voulu  tenter  l’es¬ 
sai  d’un  sérum  antistreptococcique,  qui  se  mon¬ 
tra,  lui  aussi,  rigoureusement  inefficace.  Mais  né 
savons-nous  pas  que  les  streptocoques  anaérobies 
constituent  vraisemblablement  des  espèces  bien 
différentes  du  vulgaire  streptocoque  oxyphile? 

Quelle  que  soit,  d’ailleurs,  l’explication  du  nos 
échecs,  constatons,  en  résumé,  la  faillite  aussi 
totale  que  malheureuse  de  la  thérapeutique. 

Mais  le  chapitre  le  plus  intéressant,  sans  con¬ 
teste,  est  celui  qui  concerne  l’étiologie  I 

En  effet,  il  s’agissait,  à  n’en  pas  douter,  de 
gangrène  pulmonaire  primitive  (Voy.  Lop,  Gazette 
des  hôpitaux,  1893),  en  ce  sens  qu’elle  ne  prove¬ 
nait  point  d’un  foyer  préexistant  de  suppuration, 
de  putridité  !  Nous  n’ayons  rien  trouvé  de  suspect 
à  ce  point  de  vue,  nous  le  rappelons,  ni  au-,niVeau 
des  dents,  de  la  bouche,  de  l’oesophage,  des  oreilles, 
ni  du  côté  de  l’appendice,  ni  d’aucun  autre  organe. 
Elle  n’a  pas  fait  suite  à  une  bronchite  chronique, 
à  une  dilatation  des  bronches,  à  ime  broncho¬ 
pneumonie,  à  une  tuberculose  cavitaire,  encore 
moins  à  une  syphilis  pulmonaire  ■  bref,  elle  ne  s’est 
greffée  sur  aucune  affection  pulmonaire  anté¬ 
rieure.  Elle  est  survenue  brusquement,  sans  la 
moindre  notion  de  contagion  (Bard  et  Charmeil) 
et  s’est  installée  d’emblée  chez  un  individu  en 
parfait  état  de  santé  :  elle  était  donc  bien  pri¬ 
mitive. 

Quelle  pouvait  être  la  cause  de  cette  gangrène 
pulmonaire?  Dans  l’immense  majorité  des  cas, 
celle-ci  échappe,  malgré  les  investigations  les 
plus  minutieuses.  Prenons  au  hasard  quelques 
exemples.  Dans  l’observation  publiéé  récemment 
par  Rieux  {Journal  des  Praticiens,  août  1928)  ou 
encore  dans  le  cas  qui  a  servi  à  Ramon  de  proto¬ 
type  pour  sa  vivante  description  de  la  gangrène 
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(Cliniques,  1923),  la  cause  de  la  gangr-èue  de  ces 
malades  n’a  pu  être  décelée  ;  cette  éventualité 
se  présentant,  répétons-le,  très  fréquemment. 

Dans  l’observation  que  nous  rapportons,  nous 
incriminons  l’ingestion  d’eau  de  mer  à  l’occasion 
d’un  bain  particulièrement  prolongé  et  suivi  de 
refroidissement.  Cette  origine  hydrique  a  d’ail¬ 
leurs  été  déjà  signalée  :  Berge  a  rapporté  à  la 
Société  médicale  des  hôpitaux  de  Paris,  en  1906, 
un  cas  de  gangrène  survenue  chez  une  jeune 
noyée  ;  il  attribue  le  développement  de  cette 
complication  à  la  pénétration  dans  les  voies  res¬ 
piratoires  de  l’eau  avec  les  germes  septiques  et 
putrides  qu’elle  contenait,  une  cause  adjuvante 
importante  étant  créée  par  le  refroidissement. 
Malheureusement  son  observation  n’est  étayée 
d’aucun  examen  bactériologique. 

Ameuille  et  Teisseire  (Soc.  méd.  hôp.  Paris, 
juillet  1925)  relatent  le  cas  d’un  jeune  homme  de 
vingt-deux  ans,  très  bien  portant  et  sans  tare 
apparente,  qui  subit  une  submersion  complète  en 
mer.  Retiré  au  bout  de  deux  ou  trois  minutes,  il 
se  sent  immédiatement  très  oppressé  et  le  lende¬ 
main  il  souffre  d’un  point  de  côté  violent  à  la 
partie  postérieure  du  thorax  droit  ;  une  gangrène 
pulmonaire  se  développa  par  la  suite, 

Rist,  dans  la  même  séance,  dit  qu’il  connaît 
plusieurs  cas  de  ce  genre  et  attribue  à  la  submer- 
•sion  l’effet  d’introduire  directement  dans  le 
poumon  les  bactéries  susceptibles  de  déterminer 
la  gangrène. 

Bordas,  d’autre  part,  a  attiré  l’attention  à 
maintes  reprises  sur  le  danger  des  bains  dans  les 
piscines  malpropres  (Annales  d’hygiène  publique, 
juin  1924).  Petitclerc,  dans  sa  thèse  (Paris,  1924), 
a  développé  le  thème  de  son  maître  qui  est  revenu 
sur  cette  question  tout  récemment  (Académie  des 
sciences,  oct.  1928). 

Cependant,  dans  ces  divers  travaux,  les  relations 
entre  l’absorption  d’eau  polluée  et  l’apparition 
de  la  gangrène  ne  sont  pas,  au  point  de  vue  bacté¬ 
riologique,  rigoureusement  précisées.  Aussi,  le  rôle 
de  l’eau  restant  pour  nous  une  simple  hypothèse, 
il  convenait,  pour  la  rendre  vraisemblable,  d’ef¬ 
fectuer,  un  certain  nombre  de  travaux  d’analyses 
bactériologiques  et  d’expérimentation. 

En  premier  heu,  il  s’agissait  de  déterminer  aussi 
exactement  que  possible  quels  étaient  les  microbes 
responsables  de  la  gangrène  de  notre  malade. 

Les  crachats  ont  été  ensemencés,  ainsi  qu’il  a 
été  dit  lors  de  l’exposé  de  la  maladie,  en  aérobiose 
et  en  anaérobiose.  Les  cultures  sur  gélose  ordi¬ 
naire  inclinée  et  gélose  T  ont  donné  naissance  à 
quelques  espèces  banales  :  staphylocoque,  tétra¬ 
gène,  catarrhalis,  pneifmocoques  (rares),  etc. 
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Les  ensemencements  anaérobies,  faits  sous  huile 
de  vaseline  et  en  gélose  glucosée  profonde  de 
Veillon,  se  sont  révélés  très  rapidement  fertiles  : 
ce  sont  eux  qui  ont  particulièrement  retenu  notre 
attention. 

Les  prélèvements  en  milieux  liquides  ou  solides 
privés  d’oxygène  montrent,  après  coloration,  de 
nombreux  germes,  parmi  lesquels  dominent  les 
streptocoques)  nous  avons,  en  outre,  des  bâton¬ 
nets  mobiles  et  immobiles,  gramophiles  et  gramo- 
phobes. 

Ce  groupement  anaérobie  présente  les  carac¬ 
téristiques  biologiques  suivantes  :  il  coagule  le 
lait,  liquéfie  la  gélatine,  dégage  une  mauvaise 
odeur,  ne  digère  pas  l’albumine  de  l’œuf.  Inoculé 
au  cobaye,  il  produit,  dès  le  deuxième  jour,  autour 
du  point  d’injection  un  œdème  douloureux,  mais 
sans  crépitation  nette  ;  on  note,  en  outre,  une 
parésie  du  train  postérieur  qui  s’accentue  d’heure 
en  heure.  L’animal  est  très  fébrile,  ne  mange  plus 
et  entre  en  agonie  le  matin  du  troisième  jour. 
Nous  le  sacrifions  à  ce  moment  ;  nous' constatons 
effectivement  un  œdème  gélatineux  au  niveau  des 
muscles  de  la  cuisse,  de  la  congestion  de  tous  les 
viscères,  des  abcès  mihaires  dans  le  foie.  Des 
frottis  d’organes  montrent  la  présence  de  strep¬ 
tocoques  ;  quelques  rares  bâtonnets  sont  retrou¬ 
vés,  n’appartenant  pas  à  l’espèce  perfringens.  Des 
cultures  ultérieures  obtenues  en  partant  des  lésions 
appuient  la  justesse  de  nos  constatations,  basées 
sur  la  seule  morphologie. 

Il  convenait,  néanmoins,  de  ne  pas  se  borner 
à  cette  étude  bactériologique  «  synthétique  », 
malgré  son  intérêt  majeur,  et  de  faire  un  essai 
loyal  d’identification  des  germes  en  cause.  Nous 
ne  nousdissimulionspas,  certes,  que  ce  travail  était 
hérissé  de  difficultés,  les  mêmes  d’ailleius  aux¬ 
quelles  s'étaient  heurtés  nos  prédécesseurs.  L’étude 
des  anaérobies  en  général,  particulièrement  ardue, 
exige  un  entraînement  particulier.  D’autre  part, 
la  complexité  de  la  flore  des  processus  fétides  et 
gangreneux,  sesaptitudesmoiqjhologique,  culturale, 
biologique,  variables  à  l’infini,  l’absence  de  test 
précis  d’identification,  sont  les  causes  évidentes 
de  l’impression  d’incertitude  qui  se  dégage  à  la 
lecture  des  travaux  consacrés  à  cette  question. 

Parcourons  les  études  prébactériologiques  de 
Leyden  et  Jaffe  (Voy.Boufflers,  TltèscFaris,iü^^), 
celles  plus  récentes  de  Veillon  et  Zuber  (Arch.  de 
médecine  expérimentale,  juillet  1898),  .de  Rist 
(Bidl.  Institut  Pasteur,  1905),  de  Halle  (Journal  de 
pédiatrie,  déc.  1902),  de  Babès  (Semaine  médicale, 
1895),  de  Repaci  (Bulletin  de  l’Institut  Pasteur, 
1910).  Relisons  la  thèse,’cependant  si  documentée, 
de  Guilleminot  (Paris,  1899).  Combien  il  apparaît 
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malaisé  de  tirer  de  ces  diverses  publications, 
malgré  leur  incontestable  valeur;  des  déductions 
fermes  !  Ajoutons  également  que  ces  travaux, 
quoique  toujours  cités,  quoique  classiques,  sont 
déjà  quelque  pevi  anciens  et  ne  semblent  guère 
avoir  été  révisés  à  l’époque  contemporaine.  N’est- 
ce  pas  l’opinion  de  Colson  dans  sa  thèse  cepen¬ 
dant  toute  récente  sur  l’étiologie  de  la  gangrène 
pulmonaire  (t,ille,  npv.  1928),  qui  reconnaît  que 
d’énormes  imprécisions  subsistent  dans  nos  con¬ 
naissances  sur  la  flore  microbienne  de  cette  affec¬ 
tion? 

Seule  la  présence  ou  l’absence  d’organismes 
spiralés  a  excité  la  curiosité  des  chercheurs.  Mais 
il  est  loin  d’apparaître  que  ceux-ci  soient  tout  dans 
la  gangrène  pulmonaire  et  il  semble  fâcheux  que 
l’étude  des  germes  anaérobies  «  ordinaires  »  ait 
été  reléguée  au  second  plan  :  peut-être  aurait-on 
pu  en  tirer  d’heureuses  conséquences  thérapeu¬ 
tiques  . 

Quoiqu’il  eu  soit,  nous  devions  tenter  la  déter¬ 
mination  aussi  exacte  que  possible  des  germes  de 
notre  gangrène,  malgré  les  déboires  que  semblait 
devoir  nous  réserver  un  tel  travail  ;  mais  le  but 
précis  que  nous  poursuivions,  la  mise  en  évidence 
du  rôle  néfaste  de  l’eau  de  mer  ingérée,  justifiait 
notre  effort. 

Sur  le  fond  translucide  de  la  gélose  Veillon,  dans 
laquelle  avait  été  plohgée  pré.ulable;nent  une 
pipette  chargée  des  produits  de  l’expectoration 
de  notre  malade,  apparaissaient ^  lions  l’avons  dit, 
des  colonies  niicrobiennes  aussi  nombreuses  que 
Variées.  Il  en  était  de  profondes,  à  forme  lenticu¬ 
laire,  au  niveau  desquelles  la  gélose  était  dislo¬ 
quée  par  production  abondante  de  gàz  :  c’est 
dans  leur  intérieur  que  se  trouvent  nos  strepto¬ 
coques.  Bien  que  nous  n’ayons  pas  poussé  l’iden¬ 
tification  aussi  loin  que  l’a  fait  Prévôt  dans  sa 
thèse  (Paris,  1924)  (cette  étude  ne  nous  ayant  pas 
paru  ihdispensable  pdur  l’intelligence  de  ce  qui  va 
suivre),  il  nous  â  semblé  néanmoins  qu’ils  apparte¬ 
naient  à  la  race  du  Streptococcus  putri ficus  (gaz 
abondant  dans  les  milieux  bioprotéiques). 

Mais  on  constatait  aussi  dans  la  gélose  la  pré¬ 
sence  de  bien  d’autres  espèces  microbiennes.  Par 
prélèvement  au  niveau  de  chaque  colonie  et  par 
dilution  successive,  nous  allons  ainsi  isoler  :  le 
ramosuà,  coagulant  le  lait  ;  le  serpenSi  liquéfiant 
la  gélatine  ;  le  fragilis  n’ayant  aucune  action  sur 
ce  milieu;  des  staphylocoques,  assimilables  à  la 
la  race  parvulus',  lefunduUfûrmis.  Pe  perfringens 
ne  paraît  pas  exister.  l,es  résultats  de  l’inoculation 
à  l’animal  confirment  pleinement  les  données 
culturales. 

ly’étude  analytique  consciencieuse,  mais  peut- 


être,  nous  lie  nous  le  dissimulons  pas,  incom¬ 
plète,  par  suite  de  l’absence  de  documents  mo¬ 
dernes  sur  la  question,  nous  permettait  néanmoins 
d’admettre  qUe  dans  les  crachats  de  notre  malade, 
les  principales  espèces  signalées  par  les  classiques 
(ramosus,  fragilis,  fundulijormis ,  etc.)  se  retrou¬ 
vaient,  avec  cette  caractéristique  que  le  strep¬ 
tocoque  anaérobie  était  particulièrement  abon¬ 
dant.  Sans  aller,  comme  l’a  fait  Kissling,  jusqu’à 
lui  faire  jouer  un  rôle  capital  et  quasi  spécifique 
(Kissling  l’isolait,  en  1924,  34  fois  sur  34  cas  de 
gangrène),  nous  sommes  bien  forcés  de  reconnaître 
avec  pas  mal  d’auteurs  étrangers  et  même  fran¬ 
çais  :  cas  de  Bourges  {Soc.  méd.  hôp.  Paris,  1925),  de 
Rouhier  {Progr.  mid.,  21  mars  1923),  que  ce  germe 
paraissait  jouer  un  rôle  prépondérant.  Mais  reve¬ 
nons  à  la  question  objet  de  notre  étude. 

Où  donc  notre  malheureux  patient  avait-il 
recueilli  une  flore  microbienne  aussi  dangereuse? 
Etait-ce  bien,  comme  nous  le  croyions,  dans  l’eau 
de  mer  qu’il  avait  puisé  les  germes  re.sponsables 
de  sa  gangrène?  Pour  appuyer  cette  thèse,  nous 
avons  prié  notre  excellent  ami,  le  médecin  capi-- 
taine  Flammes,  d’Istres,  de  prélever  des  échantil¬ 
lons  d’eau  de  mer  à  l’endroit  exact  où  l’officier 
avait  pris  ses  bains.  1,’envoi  fut  fait  avec  toutes 
les  précautions  d’usage.  Notre  confrère  précisait, 
en  outre,  un  point  d’intérêt  majeur  :  près  de  la 
plage  où  malencontreusement  le  malade  s’était 
livré  à  ses  ébats  balnéaires,  débouche  un  ruisseau 
limoneux  souillant  les  eaux  proches  du  rivage. 

E’analyse  des  échantillons  envoyés  fut  faite 
dans  les  mêmes  conditions  que  celles  des  crachats 
du  malade. 

En  aérobiose,  nous  obtenons  avec  facilité  du 
colibacille  présentant  tous  les  caractères  de  l’es¬ 
pèce  et  particulièrement  indoligène.  Bien  que 
nous  ne  l’ayons  pas  numéré,  ce  germe  existait, 
nous  a-t-il  semblé,  en  abondance  considérable. 
Il  s’agit  là,  d’ailleurs,  d’un  fait  d’observation 
banale.  La  colimétrie  des  eaux  de  piscine  a  été 
pratiquée  depuis  longtemps  et  a  souvent  fourni 
des  chiffres  impressionnants. 

Mais  la  flore  anaérobie  était  plus  intéressante  à 
préciser. 

Renouvelant  les  études  déjà  bien  ahciennes  dè 
Riestch  et  de  son  élève  Mizzoni  (Thèse  Paris, 
igoi)  sur  les  eaux  du  vieux  port  de  Marseille, 
nous  avons  ensemencé  hos  échantillons  sur  divers 
milieux.  En  bouillon  sous  huile  de  lin  et  en  gélose 
Veillon  prennent  naissance  de  nombreuses  colo¬ 
nies  que  l’examen  microscopique  d’une  part, 
l’isolement  d’autre  part  nous  permettent  d’iden¬ 
tifier  en  partie.  Nous  trouvâmes  surtout  du  strep¬ 
tocoque  anaérobie,  -  disloquant  la.  gélose,  des 
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bâtonnets  Gram-positifs  et  Gram-négatifs  que  les 
cultures  ultérieures  permirent  de  rapporter  au 
ramosus,  au  fragilis,  au  serpms...  ;  il  n’y  avait, 
à  coup  sûr,  ni  vibrion  septique,  ni  perfringens. 
Nous  n’avons  pas  recherché  de  façon  spéciale  ni 
retrouvé  le  perfringens  mobile  signalé  par  Rist 
dans  le  planktou  de  certaines  eaux  tunisiennes. 
Le  mélange  de  ces  divers  microbes  coagulait  le 
lait,  liquéfiait  la  gélose,  dégageait  une  odeur  nau¬ 
séabonde,  mais  ne  digérait  pas  le  blanc  d’œuf. 

L’assimilation  de  ces  espèces  microbiennes 
avec  celles  trouvées  dans  l’expectoration  de  notre 
malade  était  absolument  frappante  et  cette  cons¬ 
tatation  nous  a  engagés  à  poursuivre  plus  avant 
nos  investigations. 

Nous  avons  donc  injecté  au  cobaye  la  totalité 
de  nos  produits  de  culture  :  vingt-quatre  heures 
après  l’inoculation,  l’animal  a  montré  localement 
un  œdème  envahissant  des  tissus,  avec  infil¬ 
tration  gazeuse.  Au  troisième  jour,  le  cobaye, 
déjà  dans  un  état  de  collapsus  extrême,  a  été  sacri¬ 
fié  :  à  l’autopsie  nous  avons  relevé  des  lésions 
musculaires  avec  dilacération  des  tissus,  de  cou¬ 
leur  rouge  livide,  sans  poche  purulente.  On  rele¬ 
vait,  d’autre  part,  de  la  conge.stion  des  organes, 
en  particulier  du  foie.  L’examen  microscopique 
des  sérosités  et  des  organes  écrasés  entre  deux 
lames  permet  de  noter  l’existence  de  strepto¬ 
coques  anaérobies  et  d’un  certain  nombre  de 
bâtoimets,  parmi  lesquels  auctm  ne  rappelle  le 
perfringens  ni  le  vibrion  septique. 

Des  cultures  subséquentes,  faites  en  partant 
des  tissus  atteints,  permettent  de  vérifier  le  bien- 
fondé  de  nos  constatations. 

Remarquons  donc  que  les  deux  cobayes,  tant 
celui  inoculé  avec  les  microbes  provenant  de 
l’expectoration  du  malade,  que  celui  injecté  avec 
les  germes  isolés  des  eaux  de  mer,  sont  morts  dans 
les  mêmes  conditions,  dans  le  même  laps  de  temps, 
avec  des  lésions  presque  superposables.  Ces  faits 
prouvaient  la  haute  virulence  des  germes  marins, 
mais  non  leur  rôle  dans  l’éclosion  de  la  gangrène. 
Aussi  avons-nous  cherché  à  reproduire  la  mala¬ 
die  en  utilisant  les  microbes  de  l’eau  de  mer. 
D’ailleurs,  des  expériences  analogues  ont  été  ten¬ 
tées  depuis  longtemps  par  certains  auteurs  :  par 
Bonome  avec  des  résultats  peu  probants,  par 
Veillon  et  ses  élèves.  Guillemot,  etc.,  avec  cette 
différence  que  ceux-ci  étudiaient  plutôt  la  patho¬ 
génie  de  la  gangrène  embolique  par  injection 
intraveineuse;  par  Halle,  Rist  qui  procédaient 
à  des  injections  intra  pleurales.  Nous  avons  pré¬ 
féré  introduire  les  microbes  directement,  in  situ, 
dans  le  poumon  même  de  l’animal.  Le  lapin  dont 
nous  nous  sommes  servis  pour  nos  expériences  a 
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été  sacrifié  dix  jours  après,  malgré  un  état  de 
santé  apparemment  favorable.  Les  deux  pou¬ 
mons,  surtout  le  droit,  qui  a  été  transfixié  par  l’ai¬ 
guille  à  injection,  sont  fortement  congestionnés, 
une  fausse  membrane  grisâtre  s’étend  sur  toute  la 
face  interne  de  l’organe  droit  et  le  fait  adhérer 
intimement  au  péricarde  :  ce  dernier  est  même 
perforé  par  un  bourgeon  émanant  de  la  néo¬ 
production.  Celle-ci  est  formée  de  matière  fibri¬ 
noide,  de  polynucléaires  en  état  marqué  de  désin¬ 
tégration  et  contient  un  nombre  considérable  de 
microbes,  cocci  de  tous  genres  parmi  lesquels 
domine  le  streptocoque,  bâtonnets  Gram-positifs 
et  Gram-négatifs.  Des  fragments  de  membrane 
mis  en  culture  à  l’abri  de  l’oxygène  vont  donner 
derechef  les  mêmes  espèces  que  précédemment. 

Ainsi  nous  n’avons  pas  pu  reproduire  expéri¬ 
mentalement  les  lésions  typiques  de  nécrobiose 
intrapulmonaire,  mais  nous  avons  obtenu  indu¬ 
bitablement  de  la  gangrène  corticale,  péripul- 
monaire  dont  l’évolution  aurait  vraisemblable¬ 
ment  entraîné  la  mort  de  l’animal,  s’il  n’avait  pas 
été  sacrifié  prématurément.  Ce  sont  des  résultats 
identiques  qu’avaient  obtenus  dans  le  temps 
Guillemot,  Rist,  Halle,  par  inoculations  intra¬ 
pleurales  d’anaérobies  analogues. 

Il  convient  maintenant  de  résumer  les  travaux 
dont  nous  venons  d’exposer  le  détail  : 

1°  Nous  avons  mis  en  évidence,  par  la  culture 
anaérobie  de  l’expectoration  de  notre  malade 
atteint  de  gangrène  pulmonaire,  un  certain  nom¬ 
bre  d’espèces  microbiennes,  celles  trouvées  habi¬ 
tuellement  en  pareil  cas,  avec  le  correctif  qu’il 
nous  est  apparu  que  le  streptocoque  était  nette¬ 
ment  prédominant. 

2°  L’injection  de  ces  microbes  dans  les  muscles 
du  cobaye  a  amené  la  mort  rapide  de  l’animal, 
prouvant  la  haute  virulence  des  germes  en  cause, 
en  particulier  des  streptocoques  anaérobies,  retrou¬ 
vés  en  grand  nombre  dans  les  organes  lésés. 

3°  Nous  avons  obtenu  par  la  culture  anaérobie 
de  l’eau  de  mer  provenantde  l’endroit  oü  le  malade 
avait  pris  ses  bains  des  germes  nombreux,  dont 
la  plupart  avaient  été  précédemment  trouvés  dans 
les  crachats  du  malade.  Là  encore  les  strepto¬ 
coques  anaérobies  semblaient  avoir  la  préémi¬ 
nence  sur  les  autres  espèces  microbiennes. 

4°  L’injection  intramusculaire  de  ces  microbes 
isolés  de  l’eau  de  mer  a  tué  le  cobaye  dans  le 
même  laps  de  temps  que  celui  inoculé  avec  les 
germes  de  provenance  humaine  et  avec  des  lésions 
identiques  :  ils  étaient  donc  d’un  pouvoir  -patho¬ 
gène  aussi  élevé. 

5®  L’inoculation  intrapulmonaire  de  ces  mi¬ 
crobes  d’origine  marine  a  reproduit  chez  le  lapin 
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un  processus  gangreneux,  péripulmonaire  et 
intrapéricardique. 

Ces  faits  rendent  vraisemblable  le  rôle  étiolo¬ 
gique  de  l’eau  de  mer  dans  l’apparition  de  la 
gangrène  pulmonaire  du  malade. 

Mais  coniment  expliquer  la  pathogénie  de  ces 
accidents?  Strumpell  a  établi  depuis  longtenqjs 
que  «  l’unique  cause  de  la  gangrène  est  la  péné¬ 
tration  dans  le  poumon  des  bactéries  de  la  putré¬ 
faction  qui,  dans  certaines  conditions,  se  fixent, 
s’établissent  et  modifient  le  tissu  pulmonaire  ». 
Rist,  d’autre  part,  admet  que  c’est  «  directement 
ou  indirectement  de  la  bouche  que  proviennent 
presque  toujours  les  affections  gangreneuses  des 
poumons.  Tantôt  l’infection  suit  purement  et 
simplement  les  voies  respiratoires,  tantôt  elle 
atteint  le  poumon  par  voie  sanguine  ».  Adoptant 
ces  théories,  nous  pouvons  supposer  que  la  suite 
des  accidents  qui  ont  évolué  chez  le  lieutenant 
R...  est  la  suivante  ;  Ce  dernier  ingère  involontaire¬ 
ment  de  l'eau  de  mer  abominablement  souillée 
à  l’occasion  d’un  bain,  ce  jour-là  particulièrement 
prolongé  et  cause  de  relroidissement  ;  quelques 
gouttes  pénètrent  dans  la  trachée.  Sous  l'in¬ 
fluence  d’une  déficience  momentanée  des  défenses 
de  l’organisme,  les  espèces  anaérobies  colonisent 
dans  le  parenchyme  pulmonaire,  oùellessont  trans¬ 
portées,  car  le  transfert  par  le  courant  sanguin  ne 
nous  paraît  guère  logique  à  invoquer  ici.  Après 
une  période  d’incubation,  de  latence,  dont  la 
durée  exacte  nous  échappe,  mais  qui  semble  rela¬ 
tivement  courte,  une  abondante  pullulation  de 
germes  pathogènes  se  produit,  créant,  d’une 
part,  le  processus  nécrobiotique  propre  à  la  gan¬ 
grène  pulmonaire,  amenant,  d’autre  part,  des 
phénomènes  progressivement  croissants  d’intoxi¬ 
cation  de  l’organisme,  causant,  en  définitive,  la 
mort. 

S’il  en  est  bien  ainsi,  notre  travail  paraît  four¬ 
nir  la  démonstration  qu’une  fausse  déglutition 
avec  pénétration  d’eau  dans  la  trachée  peut  être 
l’origine  d’accidents  redoutables,  sous  la  réserve, 
bien  entendu,  que  certaines  conditions  soient 
remplies.  En  effet,  les  amateurs  de  natation 
savent  bien  qu’il  s’agit  là  d’un  incident  banal, 
fréquent,  qui  ne  s’accompagne,  dans  l’immense 
majorité  des  cas,  d’aucun  inconvénient  :  la  gan¬ 
grène,  en  particulier,  est  rarissime  ;  mais  que  l’eau 
du  bain  soit  d’ime  malpro])reté  évidente,  que, 
surtout,  pour  une  raison  quelconque,  il  y  ait  une 
résistance  temporairement  insuffisante  du  ter¬ 
rain,  des  conséquences  très  graves  peuvent  en 
résulter  :  un  simple  bain,  comme  dans  le  cas  que 
nous  rapportons,  peut  être,  non  pas  seulement 
nocif,  mais  fatal. 


Du  simple  cadre  clinique,  notre  observation 
déborde  dans  le  domaine  de  l’hygiène,  car  il 
s’en  découle  une  notion  importante,  de  bon’  sens 
certes,  mais  que  l’expérimentation  scientifique 
ne  renie  pas,  à  savoir  la  nécessité  du  bain  propre. 


A  PROPOS  DU 

LIPIODO-DIAGNOSTIC  DE  LA 
STÉRILITÉ  CHEZ  LA  FEMME 

Raymond  IMBERT 

A  propos  d’un  article  récent  pulflié  par  MM.  Ee- 
doux-Debard  et  Claude  Béclère  dans  le  Paris 
médical  du  2  février  1929,  je  relève  au  sujet  de 
l'étude  de  la  perméabilité  tubaire  le  passage  sui¬ 
vant  ; 

«  On  a  pu  se  demander  si  le  fait  qu’une  trompe 
n’est  pas  ou  n’est  que  partiellement  injectée 
fournissait  vraiment  une  preuve  de  son  imper¬ 
méabilité...  Avec  une  obturation'  du  col  bien 
réalisée  et  unepression  suffisante  pouvant  atteindre 
30  centimètres  de  mercure  maintenue  durant 
quelques  minutes,  on  doit  obtenir  le  passage 
du  lipiodol  dans  le  péritoine,  sinon  la  trompe  est 
inqjerméable,  comme  semblent  le  démontrer 
de  la  façon  la  plus  complète  de  nombreuses  expé¬ 
riences  et  contre-épreuves,  réalisées  sur  les  pièces 
anatomiques  comme  au  cours  des  interventions 
chirurgicales.  » 

Je  voudrais  simplement  verser  au  débat  actuel 
une  observation  qui  vient  infirmer,  me  semble-t-il, 
ces  conclusions.  Elle  concerne  une  malade  qui 
s’est  présentée  à  la  consultation  externe  du  ser- 
.\nce  de  clinique  gynécologique  de  l’Hôtel-Dieu 
de  Marseille  (professeur  Vayssière)  pour  troubles 
douloureux  persistants  de  la  fosse  iliaque  droite. 
D’examen  gynécologique  a  montré  un  ovaire 
droit  nettement  douloureux  et  peu  augmenté  de 
volume  (petite  noix  environ) 

Cette  malade,  souffrant  depuis  longtemps  et  se 
trouvant  dans  l’obligation  matérielle  de  continuer 
une  vie  active,  réclame  avec  insistance  l’interven¬ 
tion.  Nous  la  soumettons  à  un  examen  hystéro- 
graphiquc  dès  les  premiers  jours  suivant  son 
admission.  Nous  avons  employé  la  technique 
classique  avec  l’appareillage  de  Cotte  muni  de 
son  hystéro-manomètre.  De  lipiodol  a  été  injecté 
sous  une  pression,  constante  de  30  centimètres 
de  mercure  qui  a  été  rigoureusement  contrôlée 
tout  autant  qu’a  duré  l’injection.  Nos  clichés 
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face  et  profil  ainsi  que  nos  clichés  de  contrôle 
vingt-quatre  heures  après  la  première  séance 
ont  montré  de  façon  indiscutable  une  obstruction 
tubaire  droite  siégeant  au  niveau  du  pavillon. 
Le  lipiodol  n’avait  pas  franchi  de  ce  côté  l’orifice 
péritonéal,  alors  que  la  trompe  gauche  était  parfai¬ 
tement  perméable  surtout  son  trajet.  D'ailleurs 
nous  ne  retrouvâmes  le  lendemain  sur  l’épreuve 
de  contrôle  aucune  trace  de  semis  opaque  du  côté 
droit,  ta.udis  qu’il  existait  nettement  du  côté 
gauche. 

Kn  présence  de  signes  aussi  nets,  nous  posons  le 
diagnostic  d’obstruction  tubaire  droite  au  niveau 
du  pavillon.  D’intervention  conservatrice  est 
décidée  chez  cette  jeune  femme.  Da  nature  des 
lésions,  plus  exactement  reconnue  après  laparo¬ 
tomie,  amène  à  pratiquer  une  ovariectomie  et  une 
salpingectorhie  totale  droite.  Or,  l’examen  de  la 
pièce  opératoire  pratiquée  immédiatement  après 
son  ablation  ne  m’a  permis  de  confirmer  en  aucmie 
manière  les  conclusions  radiologiques.  En  effet, 
après  cathétérisme  de  la  portion  initiale  du  canal 
tubaire  sectionné  au  niveau  de  l’isthme,  avec  une 
aiguille  à  injection  hypoderniique  armée  d’une 
seringue  renqîlic  d’eau,  le  liquide  a  parfaitement 
traversé  cette  trompe  et  s’est  écoulé  en  un  goutte 
à  goutte  rapide  par  le  pavillon,  sans  que  j’aie  eu  à 
exercer  la  moindre  pression  sur  le  piston  de  la 
seringue.  Il  m’a  suffi  de  la  maintenir  verticale¬ 
ment  pour  constater  le  phénomène.  Je  ne  pense 
pas  que  la  pression  exercée  par  le  piston  d’rme 
seringue  de  2  centimètres  cubes  ait  été  supérieiure 
à  celle  réalisée  au  cours  de  l’examen  radiologique. 

Je  ne  crois  pas  non  plus  que  l’on  puisse  expliquer 
le  fait  par  la  rupture,  encours  d’intervention,  des 
adhérences  tubo-ovariemies.  Elles  n’avaient  cer¬ 
tainement  pas  souffert  et  c’est  sur  la  pièce  entière 
qu’a  porté  mon  examen  de  contrôle. 

S’est-il  agi  d’un  spasme,  d’une  coudure,  ou 
tout  simplement  d’rme  impossibilité  de  migration 
du  lipiodol  due  à  sa  viscosité?  Je  pencherais 
volontiers  en  faveur  de  cette  dernière  hypothèse. 
Si  l’occasion  d’un  pareil  contrôle  se  représentait, 
je  m’adresserais  alors  à  l’huile  iodée,  que  je 
regrette  de  n’avoir  pas  eue  sous  la  main  en  temps 
utile. 

Il  a’en  reste  pas  moins  qu’en  cette  circonstance 
la  trompe,  indubitablement  perméable,  n’a  pas 
donné  issue  au  lipiodol  dans  le  péritoine. 
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ACTUALITÉS  MÉDICALES 

Les  effets  de  l’anesthèsie  à  l’èther  et  du  shock 
sur  la  teneur  du  sang  en  calcium. 

M.  Wn,i,i.rM  C.  E.mRrson  (Ths  Journal  0/  Labovalory 
and  Clinical  Médicine,  décembre  1928,11“  3),  ayant  soumis 
des  diiens  à  l’anesthésie  à  l’éther  pendant  une  durée 
d’une  heure,  constate  une  élévation  de  la  teneur  du  sérum 
sanguin  en  calcium  ;  cette  augmentation  atteint  18  p.  100 
environ. 

Une  augmentation  de  20  p.  100  apparaît  à  la  suite  des 
états  asphy.xiques. 

Une  légère  diminution  de  la  teneur  du  sang  en  c  ilcinm 
se  montre  dans  Ici  cas  où  l’aucsthésie  s’acco.n  la.gne 
d’hyperventilation. 

Une  très  légère  asphyxie  durant  i’ane.stliésie,  en 
augmentant  le  calcium  sanguin,  raccourcit  le  temps  de 
coagulation. 

Ue  shock  n’a  aucune  influence  sur  la  teneur  du  sérum 
eu  calcium.  R.  Godiîi,. 


Un  cas  d’hémorragie  cèrëbeiieuse. 

U.  Moiuîm  {Gnzella  degli  osjicdali  e  dalle  diniche, 

3  février  1929)  rapporte  le  cas  d’un  malade  qui  présenta 
bru.sqiienient,  à  ia  suite  d'un  ictus,  des  signes  de  lésion 
cérébeiieiise.  üu  trouvait  en  effet  du  côté  gauche  d.^ 
l'ataxie,  de  l’adiadococinésie,  île  ia  dysmélrie  et  un  nys- 
taginus  manifeste.  li  existait  aussi  du  même  côté  des 
phénomènes  d’irritation  du  faisceau  pyramidal  et  de 
quelques  nerfs  crâniens  (parésie  du  droit  intenre,  parésie 
du  voile  avec  troubles  de  la  déglutition,  parésie  faciaie). 
li  n’existait  aucun  signe  de  syphilis,  aucun  signe  d’hy¬ 
pertension  intracrânienne.  Devant  ce  tableau,  l’auteur 
fit  le  diagnostic  d’hémorragie  du  cervelet  ;  l’autopsie 
confirma  le  diagnostic  en  montrant  un  kyste  apoplec¬ 
tique  de  l’hémisphère  cérébelleux  gauclie  avec  section 
des  pédoncules  cérébelleux  moyen  et  inférieur  ;  les  autres 
troubles  observés  étaient  dus  vraisemblablement  à  une 
compression  de  la  protubérance  et  du  bulbe  par  l’épan¬ 
chement  hémorragiciue.  Une  telle  lésion,  outre  l’intérêt 
clinique  qu’elle  présente,  peut  poser  des  problèmes  théra¬ 
peutiques  ;  c'est  ainsi  que  l’auteur  rappelle  le  cas  de  Kron 
et  Mirtz  où,  chez  un  malade  semblable,  l’évacuation 
chirurgicale  de  l’hématome  intracérébelleux  amena  la 
guérison  ;  une  telle  interventlonn’étaitpas  indiquée  ici, 
en  raison  de  l’évolution  rapide  des  lésioiïs  et  de  l’exis¬ 
tence  d’une  bronchopneumonie  de  déglutition. 

Jean  Dereboueeex. 

Chute  immédiate  de  la  cholestérinémie 
après  alimentation  ou  après  injection  d’his¬ 
tamine. 

Chez  les  chiens  en  expérience  (BEAUMONT  S.  CORNËEE, 
The  Journal  0/  Laboralory  and  Clinical  Mcdicine,  dé¬ 
cembre  1928),  la  cholestérine  subit,  entre  la  dixième  et  la 
trentième  minute  qui  suit  les  repas,  une  chute  de  10  à 
30  p.  100.  De  même  phénomène  se  produit  après  injec¬ 
tion  d’histamine.  Des  recherches  en  cours  semblent 
prouver  que  la  cholestérine  soustraite  à  la  masse  sanguine 
a  été  fixée  par  le  foie.  R.  Godee. 
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LES 

MALADIES  INFECTIEUSES 
EN  1929 


M.  Ch.  DOPTER 

Médecin  général  inspecteur,  membre  de  l’Académie  de  médecine. 

Les  biologistes  et  les  cliniciens  trouvent  toujours 
dans  les  maladies  infectieuses  un  aliment  abondant 
pour  satisfaire  leurs  goûts  d'observation  et  de  re¬ 
cherche.  A  cet  égard,  l’année  1929  n’aura  pas  été 
inférieure  aux  autres  ;  elle  aura  même  permis  d’explo¬ 
rer  certains  terrains  encore  imparfaitement  connus 
et  d’ajouter  de  nouvelles  notions  à  celles  qui  étaient 
déjà  acquises. 

Etats  typhoïdes. 

Grâce  à  la  vaccination  i^réventive,  les  états  ty¬ 
phoïdes  sont  facilement  évitables  ;  malheureusement 
cette  mesure  prophylactique  dont  la  grande  guerre 
a  démontré  la  pleine  efficacité  n’est  que  rarement 
pratiquée  dans  la  population.  Aussi  ne  doit-on  pas 
être  surpris  de  constater  sur  notre  territoire  un  nombre 
élevé  de  ces  infections  qui  subissent,  au  cours  de  cer¬ 
taines  années,  des  recrudescences  plus  ou  moins 
marquées.  C’est  ce  qui  s’est  produit  en  effet  à  Paris 
au  cours  de  l’été  et  de  l’automne  1928  ;  c’est  ce  qui 
vient  de  se  produire  également,  mais  avec  une  am¬ 
pleur  déconcertante,  à  Lyon,  en  novembre  dernier. 
Bien  qu’aucune  publication  n’ait  çncore  vu  le  jour 
sur  l’histoire  et  la  genèse  de  cette  épidémie  qui  a  at¬ 
teint  2000  à  3  000  habitants  de  la  banUeue  lyonnaise, 
on  sait  qu’elle  a  été  causée  par  une  souillure  massive 
de  l’eaü  d’alimentation,  due  elle-même  à  la  rupture 
d’un  égout  dans  les  conduites  destinées  à  la  distri¬ 
bution  de  l’eau  dite  potable.  Il  serait  intéresant 
cependant  de  savoir  exactement  dans  quelles  condi¬ 
tions  la  pollution  a  pris  naissance,  ne  serait-ce  que 
pour  éviter  semblable  désastre  et  inviter  la  popula¬ 
tion  à  Se  faite  vacciner  et  à  se  tenir  ainsi  en  perma¬ 
nence  à  l’abri  de  cette  catégorie  de  méfaits  micro¬ 
biens. 

L’efficacité  bien  connue  de  cette  méthode  ne 
manque  pas  de  se  manifester  en  des  occasions  sem¬ 
blables.  C’est  ce  qui  ressort  en  effet  des  observations 
rassemblées  pendant  les  neuf  dernières  amiées  par 
M,  Acliard  (Acad.  de. médecine,  26  déc.  1928)  dans  sa 
statistique.  Les  paratyphoïdes  figurent  dans  la  pro¬ 
portion  de  30  p.  100,  domiant  ime  mortalité  de  5,6 
p.  loo  alors  que  la  typhoïde  proprement  dite  atteint 
15  p.  100.  La  valeur  delà  durée  de  l’immxmité  con¬ 
férée  se  juge,  dans  le  cas  particulier,  par  la  rareté  des 
atteintes  masculines  rapportées  aux  atteintes  fémi¬ 
nines  ;  60  p.  100  des  premières  concernaient  des  sujets 
âgés  de  moins  de  vingt  et  un  ans.  Ces  constatations 
Confirment  donc  pleinement  celles  que  Chauffard 
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avait  fait  connaître  en  1921,  et  une  fois  de  pins  elles 
sont  en  faveur  de  la  vaccination  préventive  que  les 
hormnes  ont  subie  en  masse  pendant  la  guerre  et 
continuent  à  subir  pendant  leur  séjour  sous  les  dra¬ 
peaux.  C’est  également  l’opinion  de  J.  Renault, 
d’après  lequel  on  a  observé,  au  cours  de  l’épidémie 
lyonnaise  toute  récente,  une  proportion  d’atteintes 
s’élevant  à  80  p.  100  sur  les  femmes  et  les  enfants, 
alors  qu’elle  n’est  que  de  20  p.  100  chez  les  hommes. 

Et  à  cet  égard  se  pose  la  question  de  la  durée  de 
l’immunité  amsi  conférée  artificiellement  ;  J .  Re¬ 
nault  remarque,  d’après  lesconstatationsprécédentes, 
que  les  vaccinations  pratiquées  pendant  la  guerre 
continuent  à  préserver  dix  ans  après.  H.  Vincent 
(Acad,  de  médecine,  8  janvier  1929)  déclare  que  si 
la  tyi>ho-vaccination  ne  peut  assurer  une  immunité 
définitive,  cette  dernière  peut  cependant  se  prolonger 
jjendant  quinze  à  seize  ans  ;  c’est  amsi  que  les  sujets 
vaccniés  en  1921  à  Avignon,  en  1913  à  Jargeau,  ont 
pu  échapi^er  depuis  cette  époque  et  jusqu’alors  à 
l’endémie  typhoïdique  qui  règne  dans  ces  localités. 
Dans  les  observations  recueillies  par  Achard,  l’in¬ 
fection  tyifiioïdique  est  apparue  une  fois  après 
deux  ans,  quatre  fois  après  quatre  ans,  une  fois  après 
sept  ans,  une  fois  après  dix  ans,  deux  fois  après  onze 
ans  et  une  fois  après  quatorze  ans.  L.  Martin  estime 
que,  pour  obtenir  une  immunfté  solide  et  durable, 
trois  injections  sont  nécessaires.  L’efficacité  de  la 
méthode  et  la  durée  de  l’immunité  ressortent  encore 
des  faits  observés  par  Leniierre  (Acad,  de  médecine, 
19  février  1929)  à  l’occasion  d’une  épidémie  fami¬ 
liale  qui  a  frappé  six  personnes  sur  huit  ;  seuls  res¬ 
tèrent  indemnes  :  le  père  qui  avait  été  vacciné  pen¬ 
dant  la  guerre,  soit  dix  ans  auparavant,  et  une  fillette 
de  six  ans  qui  reçut  deux  mjections  vaccinantes  ; 
un  garçon  vacciné  pendant  la  période  d’incubation 
contracta  une  attemte  bénigne. 

L’efficacité  de  la  vaccination  par  voie  buccale 
semble  plus  discutée  :  d’après  Achard,  la  vaccmation 
Sous-cutanée  est  plus  sûre.  Trou  (Soc.  de  biologie, 
30  juin  1928)  rapporte  les  résultats  d’un  essai  impor¬ 
tant  qui  fut  poursuivi  en  1927  à  Milaii’:  sur  71  131 
vaccmés  per  os,  on  compta  18  cas  de  fièvre  typhoïde  ; 
soit  0,023  P-  100  ;  sur  38  653  non  vaccinés,  35  cas 
apparurent,  soit  0,087  P-  1°°  >  l’emploi  du  vaeem 
bilié  de  Besredka  aurait  donc  contribué  à  rendre  près 
de  quatre  fois  moindre  la  morbidité  t3q)hoïdique. 

On  sait,  depuis  la  découverte  d’Hirschfeld,  que  les 
états  typhoïdes  peuvent  être  causés  non  seulement 
par  le  bacille  d’Eberth  et  les  paratyphiques  A  et  B, 
mais  aussi  par  un  paratyphique  C  ;  ce  dernier  se 
distingue  des  précédents  par  ses  caractères  biologi¬ 
ques  et  surtout  par  son  inagglutinabihté  par  les  anti- 
sérmus  correspondant  aux  germes  précédents. 
De  fait,  im  certain  nombre  d’auteurs  étrangers  ont 
signalé  l’intervention  éventuelle  de  ce  germe  dans  la 
détermhiation  d’états  infectieux  semblables.  P.  Teis- 
sier,  Gastinel  et  Reüly  (Presse  médicale,  2o  février 
1929)  viennent  de  rapporter  le  premier  cas  observé 
en  France,  avec  cette  particularité  qu’il  s’est  traduit, 
à  l’exclusion  de  troubles  et  de  lésions  inestinales,  par 
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le  tableau  anatomo-clinique  d’une  endocardite  infec¬ 
tieuse. 

Discutant  le  rôle  étiologique  de  ce  germe,  les  au¬ 
teurs  constatent  qu’à  côté  d’un  pouvoir  paraty- 
phoïgène  indiscutable,  on  a  reconnu  en  lui  un  agent 
d’entérite  aiguë  par  empoisonnement  alimentaire  ; 
ils  sont  assez  disposés  à  admettre  qu’il  représente  un 
grouire  de  germes  dont  une  race  se  serait  adaptée  à 
l’espèce  humaine  et  emprunterait  aux  microbes 
typlio-paratypliiques  leur  mode  habituel  de  pro¬ 
pagation. 

Des  travaux  sur  l’étiologie  des  états  tyidioïdes  ont 
attiré  à  nouveau  l’attention  sur  le  rôle  des  causes 
déjà  connues  :  d’après  Boinet  et  Teissonnière  {Acad, 
de  médecine,  26  déc.  1928),  la  majorité  des  atteintes 
observées  à  Marseille  est  attribuable  à  l’ingestion 
de  moules  crues  et  des  huîtres  entreposées  dans  des 
eaux  polluées  par  les  revendeurs.  Brouardel  {Acad, 
de  médecine,  29  janvier  1929)  incrimine  à  Paris 
les  légumes  cultivés  dans  les  champs  d’épandage. 
Ce  sont  aussi  les  moules  crues  qui  sont  en  cause  au 
Havre,  d’après  Doir  et  Degangiieux  {Acad,  de  méde¬ 
cine,  22  janvier  1929). 

Signalons  comme  curiosité  anatomo-clhiique 
un  cas  de  septicémie  typhoïdique,  sans  locaUsation 
intestinale,  suivie  d’abcès  miliaires  du  foie  et  du 
rein,  rapporté  par  Chalier  et  Rousset  {Soc.  nat.  de 
médecine  de  Lyon,  25  avril  1928). 

Au  2»int  de  vue  tliérapeutique,  les  auteurs  lyon¬ 
nais  ont  fait  connaître  le  résultat  des  essais  qui  ont 
été  tentés  pendant  la  récente  épidémie  à  l’aide  du 
sérum  de  Rodet.  Bertoye  et  P. -B.  Martm  (Soc.  méd. 
des  hôpitaux  de  Lyon,  5  février  1929)  ont  constaté 
que,  chez  les  enfants,  cette  médication  est  restée 
inefiicace  ;  elle  n’a  pas  agi,  sauf  dans  trois  cas,  sur  la 
marche  de  la  température,  et  n’a  pas  permis  d’éviter 
les  rechutes.  Chalier  en  retire  une  impression  très 
défavorable,  car  sa  mortalité  attemt  25  p.  100; 
l’inefficacité  est  également  notée  jrar  Dufourt.  Aux 
yeux  de  P. -P.  Ravault  et  Madriu  {Idem.,  5  mars 
1929),  le  sérum  reste  sans  action  sur  les  formes 
graves  ;  il  peut  donner  des  résultats  favorables 
dans  les  formes  moyennes,  sous  la  forme  d’une 
abréviation  de  l’infection,  mais  ce  bénéfice  est  com¬ 
promis  par  les  accidents  sériques  qui  découlent  direc¬ 
tement  de  la  sérothérapie.  Ils  estiment  que  le  sérum 
antityphique  de  Rodet  ne  doit  être  considéré  que 
comme  une  arme  essentiellement  accessoire  dans  le 
traitement  de  la  fièvre  typhoïde.  Deenhardt,  Chap- 
tal  et  B  aimés  jjar  contre  {Soc.  des  sciences  médicales 
et  biologiques  de  Montpellier,  février  i929),aprèsavoir 
rapporté  les  heureux  résultats  obtenus  i^ar  eux  en 
1926,  vantent  l’efficacité  de  cette  sérothéraj)ie  à  jiro- 
150S  de  deux  cas  récemment  observés  ;  chez  l’un  d’eux 
le  sérmn  injecté  dès  le  cinquième  jour  entraîna  une 
véritable  abortivation  de  l’infection  ;  celle-ci  guérit 
en  moitié  moins  de  temps  que  celle  de  son  frère  traité 
uniquement  par  la  balnéotliérapie  ;  le  deuxième  cas, 
survenu  cependant  chez  un  diabétique,  fut  également 
favorablement  influencé. 

J.  Duxembourg  {Soc.  de  biologie,  22  juin  1928)  a 
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tenté  des  essais  à  l’aide  de  l’antivirus  tjphique  de 
Besredka,  en  injections  intraveineuses,  chez  37  ma¬ 
lades  observés  à  Varsovie  ;  quand  l’intervention 
a  lieu  au  cours  du  premier,  voire  même  du  deuxième 
se25ténaire,  la  marche  évolutive  de  l’infection  serait 
jugulée.  Da  réussite  est  d’autant  mieux  assurée  que 
cette  thérapeutique  nouvelle  a  été  instituée  de  meil¬ 
leure  heure.  Il  est  à  retenir  qu’aucun  des  sujets  amsi 
traités  dès  le  début  n’est  devenu  porteur  de  bacilles 
typhiques. 

Colibacillose. 

Da  colibacillose  a  été  l’objet  de  23lusieurs  intéres¬ 
santes  communications. 

Signalons  tout  d’abord  un  travail  de  Weinberg  et 
Prévôt  {Soc.  de  biologie,  29  avril  1928)  qui. avaient 
déjà  25réparé  un  sérum  anticolibacillaire  par  la 
méthode  des  autolysats  ;  estimant  que,  dans  cette 
infection,  l’élément  actif  est  davantage  la  bactérie 
que  les  toxines,  ils  ont  utilisé,  pour  l’injection  au 
cheval,  les  cor25s  microbiens  formolés  ;  ils  ont  ainsi 
obtenu  un  sérum  anti-infectieux  d’efficacité  expéri¬ 
mentale  aussi  élevée  que  le  précédent.  Ce  sérum 
23réparé  avec  une  seule  souche  n’agglutine  pas  toutes 
les  souches  de  B.  coli,  même  typiques  ;  de  plus, 
les  souches  agglutinées  sont  neutralisées  par  le  sé¬ 
rum  ;  inversement,  celles  qui  ne  sont  25as  agglutinées 
ne  sont  pas  neutralisées.  Par  conséquent,  ilexistedonc 
bien  des  t3q)es  sérologiques  différents  de  B.  coli 
Autre  conclusion  ;  dans  l’infection  par  le  cohbacille, 
le  facteur  microbe  joue  mi  rôle  plus  important  que  le 
facteur  toxine,  et  il  est  indispensable,  pour  lutter 
contre  l’infection  en  question,  de  préparer  un  sérimi 
polyvalent,  actif  vis-à-vis  des  divers  tyi^es  sérolo¬ 
giques. 

H.  Vincent  a  fait  connaître  les  résultats  de  la  séro- 
tliérapie  anticolibacillaire  polymicrobienne  sur  les 
diverses  manifestations  aiguës  ou  chroniques  de  cette 
infection  {Acad,  des  sciences,  13  août  1928  ;  Acad, 
de  médecine,  27  nov.  1928  et  19  mars  1929). 

D’auteur  a  rappelé  tout  d’abord  les  bases  expéri¬ 
mentales  de  cette  sérothérapie,  qui  s’a25puient  sur 
cette  constatation  que  les  races  t5qDiques  et  aty- 
23iques  de  B.  coli  ont— la  propriété  commune  de 
sécréter  deux  toxmes  :  endotoxme  entérotrope  et 
exotoxine  neurotrope.  De  sérum  qu’il  a  préparé  est  à 
la  fois  antitoxique  et  anti-mfectieux. 

Son  pouvoir  tliérapeutique  est  2’rouvé  par  les 
heureux  résultats  obtenus  :  1°  dans  certains  cas  de 
septicémie,  particulièrement  graves,  dont  les  symp¬ 
tômes  ont  rétrocédé  ra2)idement  et  graduellement  en 
quelques  jours  a23rès  quelques  injections. 

2®  Dans  l’appendicite  gangreneuse,  dont  les  compli¬ 
cations  péritonéales  et  septicémiques  sont  dues  le 
plus  souvent  à  l’action  pathogène  du  colibacille. 
Associé  au  sérum  antigangreneux,  le  sérum  anticoli¬ 
bacillaire  est  doué  d'une  efficacité  incontestable,  soit 
à  titre  préventif,  soit  à  titre  curatif. 

3°  Dans  la  pyélonéphrite  coHbacillaire  su23purée 
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primitive  qui,  après  avoir  résisté  aux  traitements 
usuels,  guérit  rapidement  sous  l’influence  du  sé¬ 
rum  ;  en  certains  cas  graves,  les  résultats  ont  été 
surprenants. 

ha  pyélonéphrite  supputée  de  la  grossesse  béné- 
.  ficie  hautement  de  cette  méthode. 

4“  Dans  les  affections  chirurgicales  des  reins,  des 
uretères,  de  la  vessie  et  de  l’urètre,  le  traitement 
demeure,  avant  tout,  chirurgical,  mais  le  sérum  est  un 
adjuvant  très  utile;  son  emploi  est  également  indiqué 
dans  ce  cas  au  point  de  vue  préventif. 

Cependant,  dans  la  colibacillose  urinaire  légère  à 
tendance  chronique,  avec  réaction  leucocytaire  faible, 
succédant  souvent  à  une  iiyélouéphrite  aiguë  sup- 
purée,  le  sérum  n’entraîne  qu’exceptionneUement  la 
guérison.  Il  s’agit  là  d’une  colibacillose  «  stabilisée  », 
et  les  sujets  qui  la  présentent  peuvent  être  considérés 
comme  de  véritables  porteurs  de  germes,  qui  ré¬ 
sistent  généralement 'à  l’action  bienfaisante  de  cette 
sérothéraiDie. 

Mèlitococcie. 

Peu  de  publications  au  point  de  vue  clinique.  A 
retenir  parmi  elles  un  cas  de  mèlitococcie  suraiguë 
rapporté  par  Ducamp,  Janbon  et  Goulard  [Soc.  des 
SC.  méd.  et  biol.  de  Montpellier,  janvier  192g)  ;  l’in¬ 
fection  a  évolué  en. six  jours  et  s’est  terminée  par  la 
mort,  présentant  un  tableau  clinique  qui  simulait 
celui  de  la  granulie.  De  diagnostic  ne  put  être  établi 
qu’après  la  mort,  par  hémoculture. 

Gâté  et  Ravault  [Soc.  méd.  des  hôp.  de  Lyon,  29  jan¬ 
vier  1929)  ont  observé,  au  coprs  d'une  mèlitococcie, 
l’éclosion  d’une  endocardite  infectieuse  aiguë  avec 
imrpura,  splénomégaUe,  cardioiflégie  et  urémie  ter¬ 
minale  ;  la  lésion  ulcéro-végétante  constatée  s’est 
sans  doute  greffée  sur  une  endocardite  aortique 
ancienne  qui  était  bien  tolérée. 

Des  essais  thérapeutiques  ont  été  tentés  à  l’aide 
de  plusieurs  méthodes  : 

Darré  et  Daffaille  (Acad,  de  médecine,  16  pet.  1928) 
ont  signalé  l’influence  heureuse  des  injectipns  intra- 
vemeuses  de  trypaflavine  :  une  seule  injection  de 
oB'',2o  a  détenniné  en  vingt-quatre  heures  la  défer¬ 
vescence  chez  un  sujet  dont  la  fièvre  durait  depuis 
deux  mois.  Mais  une  rechute  se  déclarait  dix-huit 
jours  plus  tard  ;  elle  fut  jugulée  à  npuveau  par  une 
injection  nouvelle  du  médicament  à  la  même  dose  ; 
depuis  lors,  la  guérispn  fut  définitive. 

J anbon  et  Dupomiois  (Soc.  des  Sc.  méd.  et  biol.  de 
Montpellier,  jatiyier  1929)  ont  observé  la  guérison 
d’une  atteinte  prolongée  (onze  mois)  comphquée 
d’ostéo-arthrites  persistantes;  ils  ont  eu  recours  à  la 
gonacrhie  après  avoir  appUqué,  mais  en  vain,  la 
vaccinothérapie. 

C’est  également  après  éçliec  de  la  vacemothéra- 
pie  que  Disbonne  et  Aubert  se  sont  adressés  à  la 
gonacrhie  fians  deux  cas  :  l’un  guérit  rapifiement  et 
définitivement  ;  dans  le  second,  le  méd.icament 
amena  une  guérison  de  l’mfectipn,  mais,  en  raison  de 
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l’interruption  du  traitement,  une  rechute  se  déclara. 

Cazalas  (Paris  médical,  25  août  1928)  attribue  la 
guérison  d.’une  atteinte  à  forme  anormale  (pas  d’ondu¬ 
lation  de  la  courbe  thermique,  etc.)  à  l’emploi  de  la 
mélitine  de  Burnet  en  injections  intradermiques  et 
intramusculaires.  Même  constatation  de  Cambassé- 
dès  et  Codiez  (Revue  de  médecine  et  d'hygiène  tropi¬ 
cale,  juillet-août  1928)  après  injection  intravei¬ 
neuse  de  2  dixièmes  de  centimètre  cube  de  globu- 
Imes  de  Bacillus  abortus.  Cette  injection  amena  la 
guérison  définitive,  mais  au  prix  de  violents  phéno¬ 
mènes  réactionnels.  Turpin  (Soc.  méd.  des  hôp., 
29  octobre  1928)  enregistre  deux  guérisons,  l’une  par 
l’endoprotéine,  l’autre  par  le  vaccin  iodé  de  Ranque 
et  Senez. 

Très  récemment,  Diège  et  Castéran  (Gazette  des 
hôpitaux,  9  janvier  1929)  relatent  un  succès  à  la 
suite  d’une  seule  mjection  intramusculaire  d’endo. 
protéine  jiréiiarée  avec  Bacillus  abortus  de  Bang 
(émulsion  de  corps  microbiens  broyés)  ;  la  réaction 
observée  se  traduisit  par  une  légère  élévation  ther¬ 
mique  et  un  frisson  modéré  ;  les  auteurs  estiment, 
d’accord  avec  Cambassédès  et  Cochez,  que  le  produit 
injecté  agit  plutôt  par  choc  spécifique  que  par  choc 
protéinique  banal,  car  l’injection  à  des  sujets  sains 
ne  provoque  aucune  réaction,  même  à  doses  élevées. 

Cambassédès  et  Garnier  (Paris  médical,  23  mars 
1929)  ont  clierché  à  se  rendre  compte  des  contradic¬ 
tions  qui  apparaissent  dans  les  diverses  apprécia¬ 
tions  portées  sur  la  valeur  de  la  vaccinothérapie  ; 
iis  ont  utilisé  la  protéine  du  Bacillus  abortus  et 
concluent  de  leur  observation  sur  24  malades,  que 
le  succès  de  la  méthode  ne  peut  être  obtenu  qu’à  la 
condition  d’adapter  les  doses  injectées  au  degré  de 
sensibiUsation  du  sujet,  apprécié  par  les  résultats 
de  rhitradermo-réaction,  puis  de  répéter  les  injec¬ 
tions  à  mtervalles  rapprochés,  à  doses  rapidement 
croissantes  ;  il  faut  arriver  à  provoquer  moins  la 
production  d’anticorps  que  la  déterniüiation  d’un 
conflit  spécifique  entre  l’organisme  sensibilisé  et 
l’antigène  introduit,  sous  la  forme  d’un  choc  inflam¬ 
matoire  violent.  Des  auteurs  envisagent  donc  la 
vacemothérapie  contre  la  fièvre  ondulante  comme 
P.  Teissier,  Reilly  et  Rivalier  l’avaient  déjà  conçue 
et  appliquée  pour  la  vaccinothérapie  antichancrel- 
leuse. 

Des  travaux  intéressants  ont  été  encore  consacrés 
à  l'étiologie  spécifique,  et  à  la  détermination  des 
rapports  déjà  envisagés  entre  le  melitensis  et  le  Ba¬ 
cillus  abortus  de  Bang  : 

Burnet  (Acad,  des  sciences,  8  octobre  1928),  en 
utihsaut  uiie  méthode  analogue  à  celle  de  Calmette 
pour  le  bacille  de  la  tuberculose,  a  entrepris  d’atté¬ 
nuer  la  virulence  du  Bacillus  abortus  et  ainsi  d’am¬ 
plifier  son  pouvoir  vaccinal  dans  le  but  de  préparer 
un  vaccin  capable  d’obtenir  la  prémunition  de 
l’homme  et  de  la  chèvre  contre  le  melitensis.  Il  a 
aüisi  pu  arriver,  en  prolongeant  l’action  de  la  bile 
ou  de  l’iodoforme  sur  Bacillus  abortus,  à  faire  perdre 
à  ce  dernier  la  plus  grande  partie  de  sa  virulence  pour 
le  cobaye  et  même  pour  la  chèvre. 
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Reste  la  question  du  pouvoir  pathogène  pour  l’es¬ 
pèce  humaine  du  Bacillus  aborhts.  Deux  documents 
intéressants  ont  été  apportés  pour  éclairer  la  question  : 
c’est  tout  d’abord  une  observation  de  Roch,  Mo- 
nedjikova  et  R.  Martin  (Revue  médicale  de  la  Suisse 
Romande,  25  août  1928);  l’une,  fort  bien  étudiée, 
concerne  un  fermier  qui  avait  soigné,  dans  son  étable* 
trois  vaches  atteintes  d’avortement  épizootique  et 
qui  présenta  lui-même  une  infection  par  le'bacille  de 
Bang,  identifié  par  l’hémoculture  et  les  recherches 
d’agglutination  et  de  saturation  des  agglutinines  ; 
ce  cas  s’est  présenté  en  même  temps  que  deux  autres 
qui  avaient  présenté  les  mêmes  symptômes  cli¬ 
niques  ;  or,  dans  le  pays,  l’infection  mélitococcique 
caprine  est  inconnue.  C’est  un  cas  à  ajouter  aux 
atteintes  humaines  déjà  publiées  oùleBacillus abortus 
s’est  montré  pathogène  pour  l’homme.  Les  auteurs 
rappellent  que  d’autres  cas  ont  été  signalés  en  1927 
et  le  premier  trimestre  de  1928  dans  l’État  de  New- 
York,  et  qu’au  Danemark,  dans  les  trois  premiers 
mois  de  1928,  62  cas  se  sont  produits,  dus 
Vabortus. 

Rnfin,  Kling  (Bulletin  de  l’Office  international 
d’ hygiène,  septembre  1928)  a  relevé  en  Suède,  du 
23  décembre  1927  au  30  avril  1928,  l’éclosion  de 
25  cas  de  fièvre  ondulante  ;  or  la  chèvre  est  rare  en 
Suède  et  ne  présente  jamais  de  mélitococcie  ;  par 
contre,  l’avortement  épizootique  sévit  fréquemment 
chez  les  bovidés  ;  il  présente  une  carte  où  l’on  constate 
une  étroite  concordance  entre  la  répartition  de  cette 
épizootie  et  la  survenance  des  atteintes  humaines. 
De  pareils  faits  constituent  des  arguments  nouveaux 
à  faire  valoir  en  faveur  du  pouvoir  pathogène  pour 
l’homme  du  bacille  de  Bang. 

Devant  certains  de  ces  faits,  et  en  présence  des 
nouvelles  atteintes  qu’il  a  réalisées  chez  le  singe  et 
chez  l’homme,  Burnet  (Archives  de  l’Institut  Pas¬ 
teur  de  Tunis,  n<>  i,  1929)  est  moins  catégorique 
qu’autrefois,  alor.s  qu'il  déclarait,  que  k  l’abus 
n’était  pas  pathogène  pour  l’espèce  humaine.  Mais 
il  demande  qu’on  examine  de  trèsprès,  dans  un  esprit 
critique  aiguisé,  les  faits  épidémiologiques  qui  se 
présenteront,  et  qu’on  s’acharne  à  différencier  le 
melitensis  de  Vabortus.  Actuellement  la  différencia¬ 
tion  ne  peut  s’effectuer  que  par  la  saturation  des 
agglutinines.  Én  attendant,  il  estime  que  ces  deux 
germes  apparaissent  de  plus  en  plus  comme  étant 
un  seul  et  même  germe  ayant  réalisé  des  adaptations 
différentes.  Pour  Burnet,  dans  l’état  actuel  des  choses, 
c’est  l’épidémiologie  qui,  bien  étudiée,  doit  prendre  le 
pas  sur  l’expérimentation,  pour  éclairer  définitive¬ 
ment  notre  religion. 

Mèningococcle. 

Quelques  travaux  intéressants  sur  le  méningo¬ 
coque  et  la  méningococcie. 

Au  point  de  vue  étiologique  (Archives  roumaines 
de  pathologie  expérimentale  et  demicrobiologie,isia.\iox 
1928)  Nicolaufait  une  étude  étiologique  delaménin- 
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gococcie  qui  a  sévi  épidémiquement  à  Bucarest  en 
1922-1923.  La  méningocoque  A  a  été  identifié  dans 
70,7  p.  100  des  atteintes,  le  B  dans  25  p.  100,  leD  dans 
4,3  p.  100;  le  C  n’a  pas  été  rencontré.  On  verra  plus 
loin  les  résultats  qu’il  a  tirés  de  la’  sérotliérapie. 

On  n’avait  pas  encore  pensé  que  la  rachi-anesthésie 
pût  contribuer,  chez  im  porteur  de  méningocoques, 
à  l’éclosion  de  la  méningite  spécifique.  Cependant 
M.  Perrin,  de  Lavergne  et  M.  Poirier  (Soc.  de  médecine 
de  Nancy,  14  novembre  1928)  n’hésitent  pas  à  lui 
attribuer  ce  pouvoir  favorisant  dans  un  cas  où  ce 
mode  d’anesthésie  fut  utilisé  chez  un  sujet  de  vingt 
et  un  ans  en  vue  d’une  intervention  pratiquée 
pour  une  hernie  inguinale  :  quatre  jours  après  se  dé¬ 
clarait  une  septicémie  méningococcique,  bientôt 
suivie  de  méningite  de  même  nature.  L’irritation 
des  espaces  sous-araclmoïdiens  causée  par  l’anesthé¬ 
sique  a  vraisemblablement  déterminé  un  appel, 
vers  le  tissu  ainsi  modifié,  des  méningocoques  sié¬ 
geant  dans  le  rhino-pharynx. 

Bonnel  (Gazette  hebd.  des  sc.  médicales  de  Bor¬ 
deaux,  15  juillet  1928)  a  rapporté  une  obser¬ 
vation  de  septicémie  méningococcique  dont  l’aspect 
clinique  rentre  dans  le  cadre  des  formes  décrites 
jusqu’alors. 

Morquio  (Soc.  de  pédiatrie,  novembre  1928) 
attire  l’attention  sur  l’erreur  de  diagnostic  que  peut 
entraîner  le  survenance  initiale  d’une  otite,  qui  fait 
rapporter  de  prime  abord,  si  l’examen  bactériolo¬ 
gique  n’est  pas  pratiqué,  la  méningite  consécutive  à 
une  étiologie  étrangère  à  la  méningococcie. 

Au  point  de  vue  thérapeutique,  on  ne  publiait  plus, 
depuis  quelques  années,  que  les  insuccès.  Il  semble 
que  l’on  veuille  réagir  contre  la  note  trop  pessimiste 
qui  a  été  diffusée  par  quelques  auteurs,  car  les  travaux 
parus  cette  année  ont  tendance  à  démontrer  que  le 
traitement  spécifique  n’est  pas  toujours  aussi  inopé¬ 
rant  que  d’aucuns  l’ont  prétendu,  même  dans  le  cas 
où  le  méningocoque  B,  incomparablement  plus  viru¬ 
lent  que  ses  congénères,  est  l’agent  infectant. 

C’est  ainsi  que  Leenhardt,  Reverdy  et  M**®  Saula 
(Soc.  des  SC.  médicales  et  biologiques  de  Montpellier, 
juillet  1298)  relatent  la  guérison  d’un  cas  extrêmement 
grave  produit  par  le  méningocoque  B  survenu  chez 
im  jeune  homme  de  quinze  ans,  soigné  pendant  les 
quatre  premiers  jours  pour  tétanos,  car  il  pré¬ 
sentait  une  contracture  intense  qui  sembla  consé¬ 
cutive  à  une  plaie  de  la  main  droite.  La  sérothéra¬ 
pie 'fut  appliquée  d’mie  façon  intensive  :  rachidienne, 
intraveineuse,  intramusculaire  ;  elle  continua  à  être 
mise  en  œuvre  malgré  l’éclosion  d’accidents  sériques. 
Le  malade  guérissait  sans  séquelles  un  mois  après. 

Les  trois  cas  de  Morquio  (voir  plus  haut)  guérirent 
facilement  après  sérothérapie  classique. 

J.  Hutinel,  Boulanger, -Filet  et  Pèvre  (Soc.  de 
pédiatrie,  i&  octobre  1928)  obtinrent  également  la 
guérison  après  de  multiples  injections rachidieimes et 
finalement  des  hijections  intraventriculaires. 

J.  Hutinel  et  René  Martin  (Soc.  de  pédiatrie, 
19  février  1929)  ont  observé  un  fait  intéressant, 
chez  un  enfant  de  vingt-cinq  mois  qui,  guéri  rapide- 
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ment  et  complètement  par  la  sérothérapie  d'une 
méningite  à  méningocoque  B,  présenta  le  neuvième 
jour,  au  ■  cours  d’accidents  sériques,  une  décharge 
de  méningocoques  dans  le  liquide  céphalo-rachidien, 
sans  que  d’ailleurs  apparut  consécutivement  le  syn¬ 
drome  méningé  ;  ces  décharges  de  méningocoques, 
survenues  dans  ces  conditions,  ne  semblent  pas  de 
nature  à  aggraver  le  pronostic,  car  elles  peuvent  être 
enrayées  par  une  petite  quantité  d’antisérum. 

Dans  un  travail  précité,  Nicolau  déclare  qu’à  Bu¬ 
carest  la  mortalité  normale,  sans  sérum,  de  la  ménin¬ 
gite  cérébro-spmale  atteint  64  p.  100  ;  chez  les  sujets 
traités  par  la  sérothérapie,  cette  mortaUté  a  été 
abaissée  à  17  p.  100  ;  il  est  vrai  que  le  méningo¬ 
coque  A  été  l’agentprédominant  (70,7 p.  loodes cas)  ; 
mais  cette  constatation  confirme  l’opinion  que  j’ai 
soutenue  à  maintes  reprises,  à  savoir  que,  en  raison 
de  son  extrême  virulence,  le  B  est  infiniment  plus 
résistant  que  les  autres  à  l’action  destructrice  du 
sérum. 

Il  faut  également  tenir  compte,  parmi  les  causes 
d’insuccès,  des  associations  secondaires  qui  viennent 
s’adjoindre  au  méningocoque  ;  on  sait  déjà  le  jjro- 
nostic  grave,  sinon  fatal,  quis’attache  à  ces  infections 
streptococciques  et  pneumococciques  surajoutées 
contre  lesquelles  le  sérum  antiméningococcique  ne 
peut  rien.  Mouriquand  et  Sédaillan  {Soc.  méd.  des 
hôp.  de  Lyon,  12  mars  1929)  ont  insisté  sur  la  fré¬ 
quence  de  tels  faits  qui,  d’après  eux,  sont  de  nature 
à  expliquer  un  certain  nombre  d’échecs  de laméthode. 

Dans  un  article  très  documenté,  le  regretté  A.  Si- 
card  (Monde  médical,  1-15  déc.  1928),  exprime  les 
mêmes  opinions  et  déclare  qu’il  ne  faut  pas,  même 
dans  les  cas  rebelles,  renoncer  à  la  sérothérapie,  mais 
s’armer  davantage  pour  la  rendre  plus  efficace,  porter 
le  sérum  directement  au  contact  des  lésions,  et  utiliser 
concurremment,  s’il  le  faut,  les  auto-vaccins,  les 
stocks-vaccms,  etc.  Entre  temps,  il  étudie  en  détail 
les  syndromes  liquidiens  rachidiens,  le  blocage  dee 
cavités  encéjjlialiques  et  rachidiennes,  et  indique  les 
services  que  peut  rendre  la  manoejuvre  de  Quecken- 
stedt  pour  arriver  à  le  mettre  en  évidence  ;  elle  con¬ 
siste  à  opérer  la  compression  digitale  des  veines  jugu¬ 
laires  dans  la  région  sous-maxillaire  ;  à  l’état  nor¬ 
mal,  cette  manœuvre  augmente  sur-le-champ  la 
pression  du  liquide  crânien,  ce  qui  s’observe  au 
manomètre  placé  à  la  région  lombaire  lors  de  la 
ponction  rachidienne  ;  l’appareil  enregistre  cette 
poussée  hypercongestive  crânienne  ;  s’il  y  a  blocage, 
l’aiguiMe  du  manomètre  n’oscille  pas  et  reste  innno- 
bile.  Ce  procédé  doit  assurément  avoir  son  utiUté 
en  pareil  cas. 

A  la  suite  de  Euton  et  de  Reilly,  Chavany  préco¬ 
nise  le  traitement  des  méningococcies  par  l’endopro- 
téinothérapie  (Progrès  médical,  5  janvier  1929).. 
D’injection 'est  pratiquée  par  la  voie  rachidienne  à 
doses  d’autant  plus  élevées  que  le  liquide  céphalo¬ 
rachidien  est  plus  purulent,  mais  aussi  par  la  voie 
^iiusculaire  ;  pour  celle-ci,  les  doses  doivent  être 
croissantes.  D’après  l’auteur  lui-même,  cette  médica¬ 
tion  n’agit  pas  d’une  façon  spécifique,  mais  unique¬ 


ment  par  choc  ;  elle  ne  serait  efficace  que  si  elle  s’ac¬ 
compagne  d’une  réaction  fébrile  notable.  En  ce  cas 
cependant,  il  faut  attendre  dix  à  douze  jours  avant 
d’en  constater  les  bons  effets  ;  ce  long  délai  explique 
l’aflSrmation  que  formule  Chavany  en  déclarant  que 
cette  méthode  est  un  moyen  adjuvant  du  traitement 
de  la  méningococcie  quand  le  sérum  s’est  montré 
inefficace  ;  par  ailleurs,  elle  se  montre  inoijérante  eu 
cas  de  ventriculite  et  d’épendymite  chezlenourrisson. 

Il  semble  bien  prouve  maintenant  que  la  septicc- 
niie  niénmgococcique  résiste  généralement  à  la 
sérothérapie  .spécifique  ;  si  elle  est  suivie  de  succès, 
c’est  vraisemblablement  à  la  faveur  d’un  «  choc  »  ; 
il  en  est  de  même  des  injections  de  peptone,  de  lait, 
et  même  de  vaccin  employé  à  titre  curatif,  comme 
aussi  de  l’endoprotéine  méningococcique,  amsi  que 
le  pense  Coste  (Paris  médical,  22  décembre  1928). 
Il  est  vraisemblable  que  la  chimiothérapie  agit  d’une 
autre  façon.  C’est  ce  qui  semble  ressortir  du  travail 
de  Darré,  Albot,  Berdet  et  Dafïaille  (Soc.  de  biologie, 
15  décembre  1928)  qui  raiiportent  la  guérison  de  deux 
cas  de  septicémie  subaiguë  à  forme  pseudo-palustre 
à  des  injections  mtraveineuses  de  trypaflavine.  Da 
fièvre  qui,  pendant  deux  mois  et  demi  dans  un  cas, 
avait  résisté  à  tous  les  traitements  préconisés  jus¬ 
qu’alors,  cède  en  vingt-quatre  heures  ;  les  auteurs 
conseillent  de  commencer  par  o8r,20,  puis  de  conti¬ 
nuer,  même  si  l’apyrexie  est  acquise,  par  oer,3o,  puis 
o3r,40,  à  trois  ou  quatre  jours  d’intervalle. 

Signalons  enfin  un  procédé  nouveau  de  désinfec¬ 
tion  du  rhino-pharynx  qui,  si  les  faits  avancés  se 
confirment,  peut  rendre  de  grands  services  au  point 
de  vue  de  la  prophylaxie.  Reilly  et  Coste  (Paris  mé¬ 
dical,  22  décembre  1928)  ont  utilisé  en  effet  une  solu¬ 
tion  de  gonacrine  à  i  p.  250,  en  attouchements  pha¬ 
ryngés  et  en  instillations  nasales  :  dans  5  cas 
le  rhino-phar5'nx  de  porteurs  de  méumgocoques 
a  été  débarrassé  de  ces  germes  adirés  quarante- 
huit  heures  de  traitement.  Ces  essais  seraient  inté¬ 
ressants  à  poursuivre. 

Poliomyélite. 

On  se  rappelle  que  la  pohomyélite  avait  sévi  sous 
une  forme  épidémique  assez  dense  en  Roumanie 
pendant  le  deuxième  semestre  de  1927.  Des  médecins 
ont  été  à  même  d’observer  de  multiples  aspects  de 
cette  infection,  depuis  les  formes  les  plus  frustes 
jusqu’aux  formes  les  plus  graves  ;  certaines  d’entre 
elles  ont  même  pris  un  masque  foudroyant,  entraî¬ 
nant  la  mort  en  moins  de  vingt-quatre  heures  après 
le  début  des  premiers  symptômes.  On  a  retrouvé 
les  formes  déjà  connues  :  ménmgitiques,  parajolé- 
giques,  etc.,  de  même  aussi  une  forme  algique. 

Radovid  (Presse  médicale,  25  août  1928)  a  attiré 
d’une  façon  .spécialed’àttentiou  sur  les  atteintes  de 
paralysie  faciale,  se  présentant  comme  manifesta¬ 
tion  unique  de  la  poliomyélite.  En  l’absence  de 
preuve  expérimentale,  la  nature  pofioiuyélitique  da 
certains  de  ces  cas  ne  paraît  pas  douteuse,  si  l’on  en 
juge  par  leur  apparition  en  des  milieux  où  se  trou- 


BAEISi  MEmCM: 


582 

vaienti  groupées  des  atteintes -  poliomyélitiques J  bien 
caractérisées;,  de-  plus,  aussi-  par  l’augmentation'.de 
'nombre  -de  ;ces  paralysies  :  faciales  pendantle  cours  de 
bépidémie';,  d’autre  part;. la  paralysie  faoiale  a  par¬ 
fois  œïnoidé, ,  cbez-  im  mômejsüjet; .  avec  des  paralysies 
de -type' poliomyélitique' incontestable.  I^’.àuteur  es¬ 
time  donc;  que  ;  la-,  virus  spécifique;  peut  porter  ■  son 
action  pathogène  sur  le;  noyau .  protubérantiel  du 
facial  d’ailleursi  il;  a.  observé,  dans:  ces  cas  qui 
prennent'  l’aspect;  de,  la.paralysiefaciale  aifrigore,  de 
la  lymphocytose,  du  liquide  céphalo-rachidien, .  et 
le -traitement,  par  le,- sérum;  de.  convalescents  de  po- 
liomyélite;a.été  suivi  de  succèsj.Iliest  convam ou  que 
certaines. de;cesi  atteintes,  que  ;  bon';  rapporte-  volon¬ 
tiers  à  l’action  dufroid,  relèventeniréalité  de  ce  virus; 
comme d'aiUoursJlspauvent  être  dusà  dîautres  virus- 
voisins,  telsqueile  virus-de  ‘l'encéphalite  -épidémique, 
le.  virus  tinconnu;du'.zona;  etc; . 

Signalons  un-travaiLde  Kiunier- Wilson.  (27/ie  Law- 
ceij,janvierT:928)  quimcriniine surtout, pour- expliquer 
Isitransmission  de  la  maladie;  lé'oontact  direct,  mais 
ausside-coutact  iiidirect  par -lès  divers  objëtsientou*- 
rant  les'  malades;,  be;  traitement  par'  lé  sér-mn.  de 
convalescents  lui;  a>  donné  :  de-  bons  résultats.  Il-  en  est- 
de;  même;  de»  E..  Shaw/  et'  Fèlànder-'  {Journal’  of’the- 
Amen  medi.Assoiiat:,  lô'juin-igzS)  qui,  à-là  suité-dë- 
cette'  thérapeutique;  ont;  observé'  une  régression 
rapide,  .niême'dansdcts  formesigravesi 

üoTÜief  {Paris' médical;-  28 -avril  1928)  contiuuE.  à- 
enregistrer 'd'excellents  résultats  àJapériodëdés  para- 
ysies,  à  la' suite  de  la  diathermie;  de  la  radibthérapie 
et  de  l’électrisation. 

Daus  uni  cas<  exceptionnel,  W.  Sterling  {Pol'ska 
Gazeta'  Lekarska,'-  15;  janvier  1928)  a  constaté  des 
troubles  trophiques  très  marqués,uotamment  l’àtro- 
phie  du  massif  maxillo-facialietlai chute  des^dents; 

C’est  peut-être-  au  virus;  poliomyélitique  qu’ü' 
convient  de  rapporter  cette  atteinte  de  «uévraxite 
diffuse»,  caractérdsée  par  une  paralysie-  ascondante- 
progressive,  de  type  bandry,  qu’ont  présentée  Hous- 
lacroix  etM^'"  Coulange  {Comité  médical  des  Bouches- 
du-Rhône,  juin  1928)';  la;  malade- guérit  rapidement 
sous  ■  l’influence  combinée  dSiijections  intrara¬ 
chidiennes  de-  sérum'  de  Pèttit,  d'injections'  intravei¬ 
neuses  de.  cyanure  de  mercure  et  dc' gonacriue: 

Enfin-  retenons- le-  travail  intéressant  dè  Kling;. 
qui  a  été:  chargé  par  la  section;  d.-’hygiène  de  la  Société - 
des  nations  de  fairenme  étude  comparative-  des  ré-- 
ceutes  épidémies'de-Saxe'.ct' de  Roumanie.  Outra-les 
notions  déjà  acquises  qufli  confirme  sur  l’étiologie; 
l’immunité,  l'évolutioni  saisonnière  de-  là.  poliomyé¬ 
lite,-  il  signale  des  données  nouvellés. intéressantes  qui' 
pourront  être  le  point  de  départ:'  de  nouvelles' 
recherclies.  Pour  lui;  le  -virus pénètre;  non. pas  par  lès- 
voies 'respiratoires.suijérieures.maispar- la-voie-in  tes- 
tinale>;  iii  s'achemine  ensuité  vers' lè  système  ner¬ 
veux-  eni  suivant'  les;  vaisseaux.-  l5Tnphatiques'  des 
nerfs;;  ü<  s’élimine  par- la  muqueuse  intestinale,  maie 
aussi I  par.  la  muqueuse'  rhinoi-pharyugée; 

Enfin;  il.  estime  quede.-vims  se  r^and.  en.  emprun¬ 
tant  les.voies  aquatiques  et  fluvialesi.Sans  eau,  difcili 
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aucune:  formation'  de'fôyesrs-' poliomyélitiques  ;  l’èau 
constituerait'  un-  véhiculé.';-  important;  d’ailleurs 
ii- hisistë  sur  la' Ibngue  conservation  du  virus  dans 
Ifeauiet'sur  sa'vitalibé  dkns  le-làit.  Si’cette-conception 
est  vraiè,  l’épuration-  dès  eaux,  potables  aurait  une 
importance  considëraBlè‘ pour  la  prophjdaxiè. 

Ihest  vrai  que  cette  opiiiion  n’est' pas  partagée  par 
tous,  Eoughin'etAurian-(BMffeüîw'(fè  VUffïce  internat, 
d'hyg'.  publique,  octobre'  1928)  continuent  à  ad'- 
inettre  la  contagion- directe  non  seulëment  joar-les 
malades',  mais  encore  par  les  porteurs-  sains;  Eëake 
{Idem,  novembre-  1928)  insiste-.sur' l’importance  des- 
formes  abortives  et-  atypiques'  en-  épidémiologie  ; 
à  ses 'yeux,  le  virus  pénètre  par  le -nez  et  la  bouche  ; 

11  signale  qu'én  quatre'- épidémies  américaines;  la 
coiitaminatfon-'s'ést'èffèctuéeparlëlait. 

Dijptitérle. 

La  prévention  de  la  diphtérie  par  l’anatoxine  a 
pris  durant  l’année- 1928  une- grande  extension,  et 
très' nombreuses  ont' été'  lës  vaccinations  pratiquées . 
dans  lès  éoolèsetles  établissements  scolaires 'dë  Pâri.s, 
où- la- diphtérie' s’était 'montrée  fréquente  durant  ces 
derniers  temps.  En  province,  et  à  l'étranger,  il' em  est* 
dè  même  ;•  il'  est  regrettable-  qu’on  ne-  connaisse  les-  - 
résultats  que  par ■  quelques  publications  isoléës. 

Gitans  le  travail  dè  Mï.'  et  G.  Môzer  et  C6fiiio  '(Soc. 
méd'.  dés  Kôp-.,  19  octobre:  1928);  qui  ont  vacciné -un 
grand  nombre  d’ènfaiits'  à  l'hôpital  mai-itinie  -  dè 
Berck,  depuis  décembre  1925. 

Pendantlès -années- 1923;  1924  et  les  premiers 'mois 
de  1925,  on  avait  constaté  137  cas  de  diphtérie  avec 

12  décès;  Depuis  la  vaccination,  lè  cliiffre  est  tombë-à 
36,  dont  16  chez' lës.noii'-vaccinés,  et  ii  chez- dès  .su¬ 
jets  n'ayant  reçu-  que-  deux-  injections  d'atiatoxine; 
Après  trois  injections,  la  proportion  de  'Schick  positif 
est  tombée  de  36  à  4,5  p.  loor  Une-quat-rième  iiijec-' 
tion  supplémentaire'a  réduit  à  4‘lè-nDmbre  des  44  en..; 
fants  dont  le  Scliick'était  resté-positif. 

Porez  (Soc.  dé’médéoine  du  ATonf;  novembre  i92&)‘a 
pratiqué  cette-  vaccination -en-  plusieurs  circonscri])'- 
tiens  scolaires  de  Liire.;:  trois -injections  à  quinze  jours 
d’intervallé.  Réactions  -  minimes  chez- lès  jeune»  en¬ 
fants:;  chez- lès- plus -âgé-s,  eliès  furent  plus  fréquentes- 
et  plus  importantes  ; .  pas  d’mtradermo-réàctioni 
avant  la  vaccination.  Un  vacciné  (trois  injections)'fut 
atteint  de-diphtérie-légère  deux- mois  après  la'vaecb 
nation.;  guérison, rapide; 

Mxisy  <Ai  Pn.n&:vc.  {Mbuvement'samiairoi  3a  décembre- 
1928) 'Signalent -que,  dans  le  départetnent  dala  Loirc; 
de  nombreuses  vaccinations  ont  été  effectuéès'à  là- 
faveur  de  séances -publiques  organisées  par l'Inspec- 
tionr  départementale-  d’hygiène.  Les  auteurs  citent 
des  faits'  très  probants'  où-  la;  vaccination  a-  pennis 
d’enrayer  l’extension-  de  foyers-  épidémiques  qui iine-'- 
naçaient  de  seï  constitueren-plusieuEs  localités  parmi- 
là  population-  des  écoles; 

ZœUèr  (riiwÆ  de  médeoim;  30  octobrai928)a'insiBté 
à<  nouveau- sur- l'intérêt  des' vaecinations'  associées 
(anatoxine  diphtérique- et  ■  vaceih  TAB)'  q’ui’-per- 
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mettent  de  faire  en  trois  injections  deux  immunisa¬ 
tions  différentes,  et  d'obtenir  ime  immunité  supé¬ 
rieure,  dans  l’ensemble,  à  celle  de  l'anatoxine  utilisée 

Bertoye  {Soc.  méd.  des  hôp.  de  Lyon,  ij  avril  1928) 
a  appliqué  la  méthode  de  Ramon  cliez  65  adultes. 
Il  a  observé  les  incidents  qui  peuvent  survenir  ;  il 
en  a  constaté  dans  ii  p.  100  des  cas  ;  ils  ont  consisté 
en  quelques  nausées,  de  l’arthralgie  scapulo-humé- 
rale,  quelques  douleurs  rhumatoïdes.  Chez  deux  tu¬ 
berculeuses,  il  a  noté  de  fortes  réactions  avec  amai¬ 
grissement.  Quant  aux  résultats,  ils  ont  été  excel¬ 
lents  ;  ils  se  sont  traduits  par  la  disparition  de  la 
morbidité  diphtérique  dans  le  miUeu  d’infirmières  où 
il  est  intervenu.  A  ce  propos,  P.  Courmont  a  insisté 
sur  la  prudence  dont  il  faut  faire  preuve  chez  l’adulte, 
qu’il  ne  faut  pas,  à  son  avis,  vacchier  inutilement  ; 
chez  l’enfant,  au  contraire,  aucun  incident  n’est  à 
redouter. 

Ba  population  des  écoles  maternelles  (enfants  de 
deux  ans  et  demi  à  six  ans)  et  de  plusieurs  internats 
primaires  de  Byon  a  été  soumise  à  la  vaccination 
préventive  en  vue  d’enrayer  la  recrudescence  de  la 
diphtérie  qui  se  manifestait  d’une  façon  assez  accu¬ 
sée  dans  cette  ville.  A  la  suite  du  rapport  de 
P.  Vigne  et  Crémieux,  le  maire  de  Lyon  autorisa 
l’application  de  cette  méthode  dont  l’innocuité  et 
l’efficacité  furent  nettement  reconnues.  Des  milliers 
d’enfants  furent  vaccmés  sans  qu’il  ait  été  procédé 
au  préalable  à  la  réaction  de  Schick;  ils  en  tirèrent 
le  plus  grand  bénéfice.  On  peut  en  juger  par  les  résul¬ 
tats  suivants  (VF»  Congrès  d'hygiène,  oct.  1928)  ; 

Aucun  des  enfants  ayant  reçu  trois  injections  ne 
contracta  la  diphtérie,  l’un  d’eux  devint  porteur  de 
germes  ;  un  cas  de  diphtérie  très  bénigne  se  déclara 
chez  un  de  ceux  qui  reçurent  deux  injections  ;  parmi 
ceux  qui  n’en  reçurent  qu’une,  on  ne  constata  que 
deux  atteintes  dont  l’une  fut  grave,  mais  non  mor¬ 
telle,  et  deux  porteurs  sains. 

Cette  campagne  préventive,  au  cours  de  laquelle 
on  fit  appel  à  la  compétence  de  D.  Martin  et  de 
G.  Boiseau,  fut  extrêmement  démonstrative  ;  elle  est 
de  nature  à  entraîner  la  conviction. 

Des  mémoires  du  plus  haut  intérêt  ont  vu  le  jour 
dans  les  Annales  de  l’Institut  Pasteur  (ssiotembre 
1928),  qui  mettent  au  point  d’une  façon  remarquable 
l’état  actuel  de  la  question  : 

Ramon  a  exposé  les  notions  acquises  sur  l’ana¬ 
toxine,  sa  préparation,  ses  propriétés,  sa  valeur  anti¬ 
gène  intrinsèque,  sa  stabiUté,  sa  résistance  au  chauf¬ 
fage,  puis  ses  appUcations  d’ordre  expérhnental  et 
l^ratique,  l’immmiisation  active  de  l’espèce  humaine 
et  ses  résultats. 

B.  Marthi,  Boiseau  et  Baffaille  ont  fait  connaître  le 
résultat  de  leurs  recherches  sur  l’immunisation  chez 
l’homme  et  .ses  applications  à  la  prophylaxie  de  la 
diphtérie  ;  ce  dernier  cliaisitre  contient  des  docu¬ 
ments  importants,  permettant  de  juger  la  haute 
valeur  de  la  métliode,  qu’elle  ait  été  mise  en  oeuvre 
dans  les  milieux  sains  ou  les  mlUeux  déjà  contaminés. 
Ils  exposent  le  fruit  de  leur  expérience  en  maintes 


collectivités,  scolaires  pourla  plupart,  où  la  vaccina¬ 
tion  a  été  amplement  couronnée  de  succès  ;  ils  ont 
recueiUi  ainsi  des  faits  p)ersonnels  du  plus  haut  inté¬ 
rêt  ;  ils  citent  également  des  faits  qui  leur  ont  été 
communiqués  par  des  confrères,  soit  dans  des  groupe¬ 
ments  scolaires,  soit  dans  des  préventoriums  et  sana¬ 
toriums.  Bes  auteurs  rendent  compte  également  des 
bienfaits  obtenus  par  eux  par  les  vacchis  associés. 

Après  avoir  étudié  et  décrit  les  réactions  qui 
l^euvent  se  présenter  et  ne  sont  pas  de  nature  à  en¬ 
traver  la  diffusion  de  la  vaccination,  ils  envisagent 
quelle  peut  être  la  durée  de  l’immmiité  conférée 
par  cette  dernière.  Ils  citent  des  faits  montrant  que, 
chez  des  sujets  ayant  reçu  deux,  et  à  plus  forte  raison 
trois  injections,  le  pouvoir  préventif  peut  se  ma¬ 
nifester  au  moins  pendant  quatre  ans. 

Un  autre  mémoire  est  consacré  par  Fitz-Gerald  à 
l’étude  de  la  prévention  par  l’anatoxine  au  Canada  : 
d’octobre  19253  mars  1927, près  de  400  000  iiersonnes 
ont  été  vacchiées.  Il  conclut  que  la  méthode  a  en¬ 
traîné  une  diminution  marquée  de  la  morbidité  et 
de  la  mortalité  diphtérique  chez  les  .sujets  qui  ont 
été  ainsi  traités. 

En  Belgique,  VaiiBœckel  a  comparé  les  résultats 
obtenus  avec  les  différentes  méthodes'  connues  :  il 
estime  que  la  vaccination  iiar  l’anatoxhie  confère 
une  préservation  plus  rapide  et  plus  durable,  et 
entraîne  moins^de  réactions  qu’avec  les  autres  pro¬ 
cédés  ;  la  préférence  doit  donc  lui  être  accordée. 

Signalons  encore  la  tlièse  très  documentée  de 
Baffaille  (Paris,  1928)  qui  a  contribué  d’une  façon 
si  active  à  l’obtention  des  résultats  aujourd’hui 
acquis  sur  le  sujet  ;  elle  constitue  une  mise  au  point 
parfaite  de  la  vaccination  antidiphtérique  par  l’ana¬ 
toxine. 

Enfin,  P.  Bereboullet  expose  les  résultats  qu’ü 
a  obtenus  depuis  1924  {Annales  de  l’Institut  Pas¬ 
teur,  février  1929,  et  Acad,  de  médecine,  16  avril  1929) 
à  l’hôpital  des  Enfants-Malades  :  17  000  enfants  ont 
été  vaccinés  ;  avec  Gournay  il  a  pu  fonder  depuis 
1927  un  centre  de  prophylaxie  antidiphtérique. 
Et  les  nombreuses  vaccinations  n’ont  été  suivies 
d’q.ucune  réaction  sévère;  quatre  angines  seulement, 
bénignes  d’ailleurs,  ont  été  relevées  chez  les  vaccinés 
à  trois  piqûres  ;  ces  constatations  plaident  en  faveur 
de  la  généralisation  de  la  méthode  à  tous  les  enfants. 


Oreillons. 

Quelques  observations  mtéressantes  ont  été  pu¬ 
bliées  sur  l’infection  ourhenne,  plus  particulièrement 
sur  ses  conipUcations  nerveuses. 

•  W.-S.  CoUens  et  Rabinowitz  {Arch.  oj  internai  me- 
dicine,  janvier  1928)  ont  relaté  l’observation  d’un 
adulte  qui,  trois  semâmes  après  des  oreillons  légers 
compliqués  d’orcliite,  a  présenté  des  symptômes  mé¬ 
ningés  bientôt  accompagnés  de  diplégie  faciale,  d  e 
troubles  de  la  déglutition  et  de  quadripdégie  com¬ 
plète  avec  troubles  sensititfs.  Ces  phénomènes- 
commencèrent  à  rétrocéder  au  bout  d’une  semaine  et 
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■dd^iaiMreiit  totalenieat  ia5>rès  pliiâeii-rs  ouois.  <Ce  'cas, 
eKceptieamel  s'ajomte  'aux  -qua-bre  ,aW;etntes  sem¬ 
blables  publiées  antéfieurement  par  phasieurs  olini- 
‘biens.  jI/Cs  auteurs  remarqaeat  qicie  toutes  'Se  sont 
■temninées  par  la  «guérison  ;  ils  -esiâmart  qu’au  point 
•de  Tuie  aaiatoînique,  la  lésion  qui  )prod«uît  de  tels  'sym¬ 
ptômes  doit  «siéger  dans  les  'centres  nerveux. 

Be  ,'lear  icôtë,  de  Bavergae,  Miicilrel  et  Kissel  {Soc. 
tde  médsDvne  rde  Nancy,  juillet  «rgaS)  .font  conniâître 
•rame  nouvelle -abservation  de  méningite 'Ouriiennepri- 
maitive  -survenue  quatre  jours  avant  Se  début  des 
•signes  parotidiens.  Be  syndrome  méningé  était  au 
ooraplet  au  point  de  vue  'clinique  ;  il  fut  'con^firmé 
par  -la  iconstaltation  d'tene  lyanplîocytose  abondante 
du  liquide  'oéphalo-racdiidien,  avec  oe^'.ifo  d’albiumine 
et  osrqo  de  sucre  dans  ce  'dernier. 

Bes  auteurs  insistent  sur  la  difficulté  «du  diagnostic 
•étiologique  dépareilles  atteintes,  qui  peuvent  donner 
■leckangeavecla  toberculose,  la  sypküis,  la 'spiro- 
diétose  ictéro-hémori'agiqae,  la -.poHomyélite,  l’ancé- 
phcdite.;  ce  niest  que  «trop  rarement  que  l’on  pense 
-à  l’infection  'ourlienne. 

l^tienue  et  Gerbaut  {Soc.  de  médecine  'de  Nancy, 
■28  .'novembre  mgeS’)  ont  rassemblé  dans  une  revue  in- 
téressam-te  'les  observations  'déjà  connues  'de  polyné¬ 
vrite  ourHeniie  let  ont  apporté  de  nouveaux  cas  per- 
isonnels  ;  ils  loiat  discuté  la  pathogënie  de  cette 
oomplicatioH. 

Sea'Ha'tine. 

Oîncoiie  un  «assez  «grand  nombre  de  travaux  sur  ‘la 
aoarlatine  et  «le  rôle  'dhi  str-eptocoque  'hémolytique 
dansvsa  patliogénie.  ïl  faut  bien  avouer  cependant  que 
le  désir  des  clierclieurs  d’aboutir  à  une  solution  n’a 
■pas  encore  -été  exaucé,  tant  les  notions  nouvélle- 
•ment  -acquises  semblent  contradictoires. 

Un  long  travail  de  ’Bürgers'  et  WoMfeîl  '{Klinisclie 
Wwahmsohri/ft,  12  «et  26  février  iqz'S)  dherche  •â-coni- 
«prettdre  'la  signification  de  ce  >germe  dans  l’étSolo^e 
de  la  .scarlatine,  de  même  aussi 'celle  de  la  fréquence 
«des  istreptocoques  bémols^ues  dausle  pharynx  des 
sujets  «sains  ;  les  'auteurs  'se  tiennent -à  cet  égard -sur 
une  prudente  r.ëseive  «eft  ne  se  hâtent  pas  de  condlure, 
ibien  que,  ayant  trouvé  «au  mois  d'aôftt  •un  ttiombre 
éJm'té  de  «streptocoques  dans  les  frottis  'de  mncHs  pha¬ 
ryngé,  ils  aient  pré-vu  l’éclosion  prochaine  d'une  épi¬ 
démie  de  scarlatine,  qui  survmt  en  effet.  De  tous  ces 
faits  cependant  ils  ne  •sauraient  formuler  d’autre 
conclusion  que  la  suivante  :  à  savoir  que  le  problème 
é!t!iDlo^q«tte  de  là  seatlatine  'li'est  pas  -enccwe  -tésolu 
a^tme'fagon  satisfaisante. 

Pour  Slatogorofï  •{A-aaâiime  'des  sciences,  g  -Juilleft 
-rgaS),  l'opinion  quîmehen  cause,  non 'le  streptocoque, 
mais  un  ivïras  tfattrant,-  semble  se  'confirmer  par  des 
espérietices  pratiquées  'sur  le  lapin  -et  le  singe  : 
■le!  (filtraît'.'de '.mueus 'Ungnal  •ett''buccal  de  scarlatmetix: 
«exerce  - «ne  «adtiion  '  particulière  sur  le  streptocoque 'et 
hû  -cotrfÊre  ides  propriétës'tosnques.  BeiSus,  s’il-est 
injecté  «au  lapin, -’le  -sérum  de  ce-derrner  a^ntineles 
streptocoques  dits  'saaarltffünetix.  Bes  -obsetvaïions 


'de  l’auteur  ’sur  l’espèce  limnaine  confirment  cette 
notion.  «!E)nfin,  Slatogorofï  a  cultivé  en  aërobiose 
les  filtrats 'en  question -et  a  mis  ainsi  en  évidence  des 
diplo-formations  très  fines  passant  à  travers  les 
bougies,  et  rappelant  les'germes  obtenus  par  Di  Cris- 
tina,  Caronia  et  Sindoni.  'Ces  diplo-iformations,  in¬ 
jectées  au  lapin,  pennettraient  de  reproduire  la  scar¬ 
latine  chez  cet  'animai.  Ainsi  la  théorie  du  virus  ‘fil¬ 
trant  recevrait  confirmation  •;  son  action  serait  prédo¬ 
minante,  mais  n’exdurait  pas  l’action  secondaire 
du  Streptocoque. 

■Ramon,  Baffaîlle  et  R.  Martin  {Soc.  de  biologie, 
28  j-uillet  rg2'8)  ont  montré  qu’on  peut  mettre  en 
'évidence,  -dans  le  sérum  des  chevaux  injectés  avec 
les  antigènes  de  streptocoques  scarlatineux,  une 
propriété  fiocuiante.  'Cette  propriété  permet  de  four- 
hir  un  moyen  commode  de  doser  l’anticoiqjs  de  ce 
germe,  comme  aussi  d’apprécier  l’aéti'vi'lé  de  sérums 
antiscarlatineux.  Cette  floculation  apparaît  encore 
■avec  le  filtrat  des  'crtl'tiiTes,  mais  avec  moins  d’hiten- 
•sité. 

Un  intéressant  travail  de  Coste  et  Pétrie  '{Paris 
médical,  12  janvier  ig2g)  expose  les  données  récem¬ 
ment  -acquises  sur  les  réactions  d’immunité  dans  la 
•scarlatine. 

Nobécouit,  Bîze  et  R.  Ma-rtin  {Soc.  de  biologie, 

.  ro  juillet  1928,  -et  Presse-médicdle,  22  septembre  i.gc'S) 
«ont  fait  'cormaître  'les  résultats  obtenus  par  'eux  à 
l’aSde  du  nouveau  sérum  de  l’Insti'tut  Pasteur, 
préparé  ‘suivant  des  données  de  -Debré,  Bamy -et 
Bonnet';  sur  22«Qas,  1 9  ont  été -convenablenient  traités  : 
13  ‘guérisons  et  '6  décès  'qui  ne  sauraient  «être  attri¬ 
bués  à  la  .scarlatine.  De  leurs  observations,  les  au¬ 
teurs  concluent -à  l'heureuse  infineiicedu  sérum  sur 
la  toxémie  'initiale  qui  suTrit  ■une  modification 
profonde  et  brusque  '«i  vingt-quatre  à  quarante-huit 
•heures  :  baisse  de  la  température,  (cessation  des  vo¬ 
missements,  ralentissement  du  pouls,  disparition 
du  délire,  de  l’agitation  et  dél’exant’hèttne.Parcou'tre, 
•cette  sérodiérapîe- reste  totalement  inefficace  sur  les 
complications  suppuratives,  de  même  ‘aussi  -sur  le 
symdrome  Infectieux  et  -septicéiriiqne  secondaire. 

Bes  essais  que  les  ‘auteurs  ont  tentés  au  point  de 
■vue  prophylactique  leur  permettent  d’affirmer  /que 
le  sérum  injecté  à  litre  préventif  peut,  ‘en  conférant 
•nne  ‘immunité  passive,  rendre,'  en  certains  cas  déter¬ 
minés,  des  services  appréciables  ;  mais  l'immunité 
ri’est  que  temporaire ‘et  n'excède  pas  trdis ‘à  •quatre 
semaines.  Aussi,  -dans  les  •collecti'vités,  nette  méthode 
est-(èttle  ‘insuffisante. 

C'est  pour ‘Cétte  raison  qu’on  ateadance  à  se  tour¬ 
ner  de  préférence  vers  la  vaccination  'active.  Mais 
-elle  est  peu  aiséeàappliquer;  cinq  injections  de  toxine 
seraient  nécessaires  à  huit  jours  d'intervalle.  -H.%)ar- 
rcm '{Presse  médicale,  2  mai  iga'B)  a  pratiqué 'cfe-tte 
vaccination,  ‘en  Bologne,  surplusieurs  milliers -d'en¬ 
fants  :  iar'éaction  de  Dïclc‘est  devenue  négative  ëans 
'64'p.  100  des'Cas.B’auteuraffirme'que  la  vaccination 
présente  une  heurense  influence  sur  la  morHAîté, 
car  celle-ci  e^-de  ‘trens  à  quatre  Ms  •moins  ëlfivëe  'Chez 
des  vaccinés  -que  'Chez  les  non-^vaednés.’  Il  -est‘â  noter 
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cependant  que  la  négativité  de  la  réaction  de  Dick 
n’est  que  transitoire  ;  rimniunité  conférée  ne  doit 
■être  par  conséquent  que  bien  légère. 

Bardacli  et  Grossmann  {Soc.  de  biologie,  24  no¬ 
vembre  1928)  ont  signalé  récemment  que,  dans  la 
scarlatine  survenant  chez  un  sujet  vacciné,  l’éruption 
fait  défaut  aux  points  où  les  mjections  de  toxine  ont 
été  préalablement  pratiquées  ;  phénomène  d’inhibi¬ 
tion  analogue  à  celui  que  Zœller  a  observé  il  y  a 
quelques  années. 

Be  lecteur  qui  voudra  se  rendre  comjjte  de  l’évolu¬ 
tion  de  la  question  de  l’étiologie  de  la  scarlatme  et  des 
doctrines  opposées  qui  régnent  actuellement,  trou¬ 
vera  dansuue  conférence  de  R.  Martin  [Soc.  de  médecine 
publique,  19  décembre  1928)  un  exposé  très  clair  de 
toutes  les  discussions  en  cours,  comme  aussi  des  argu¬ 
ments  en  faveur  de  l’une  ou  de  l’autre  théorie,  enfin 
une  remarquable  mise  au  point  de  ce  sujet  qui  pas¬ 
sionne  depuis  quelque  temps  le  monde  scientifique 
et  suscite  des  travaux  du  plus  haut  intérêt,  en  atten¬ 
dant  qu’une  solution  définitive  règle  enfin  le  débat 
en  cours. 


Varicelle. 

Aretenir cette  observation  de  Crouzon  et  Liège  [Soc. 
de  neurologie, i928),concernantunejeunefemme 
qui,  au  huitième  jour  d’une  varicelle  intense,  a  jjré- 
senté  des  troubles  nerveux  graves,  sensitifs  et  mo¬ 
teurs,  à  caractère  diffus,  ayant  motivé  le  diagnostic 
de  névraxite  ;  trois  ans  après  le  début,  persistent  des 
séquelles  importantes.  S’agit-il  du  réveil  d’une  in¬ 
fection  latente  à  virus  neurotrope,  ou  d'une  atteinte 
directe  du  virus  varicelleux?  C’est  ce  que  les  auteurs 
discutent  sans  pouvoir  résoudre  le  problème. 

A  ce  propos,  Babonneix  fait  connaître  que  les  com¬ 
plications  nerveuses  de  la  varicelle  sont  assez  fré¬ 
quentes  ;  il  a  remarqué  à  plusieurs  reprises  la  surve¬ 
nance  de  ménmgites  aiguës  bénignes  dans  le  voisi¬ 
nage  des  varicelleux. 

Plusieurs  observations  nouvelles  sont  de  nature  à 
témoigner  du  rapport  étroit  qui  existe  entre  le  zona 
et  la  varicelle.  Une  observation  d’Esquier  {Soc.  méd. 
des  hôp.,  11°  19,  1928)  parle  nettement  en  faveur  de 
la  conception  uniciste  de  Netter  ;  il  s'agit  de  l’évolu¬ 
tion  sünultanée,  chez  le  même  sujet,  d’une  varicelle 
(éruption  typique  avec  ses  poussées  successives,  vési¬ 
cules  ombiliquées,  etc.)  et  d’mie  éruption  de  zona. 
Cette  dernière  s’est  montrée  nettement  distincte  de 
l’éruption  varicelliqueparses  caractères  et  sa  topogra¬ 
phie  systématique  sur  le  trajet  du  septième  nerf  inter¬ 
costal  gauche.  Ce  fait  semble  bien  être  en  faveur  de 
l’action  pathogène  d’un  seul  et  même  virus,  qui  a 
déterminé  des  localisations  à  la  fols  sur  le  revêtement 
cutané  et  sur  le  tissu  nerveux. 

Vaccine. 

L’attention  continue  a  être  attirée  vers  l’encépha¬ 
lite  ijost-vacchiale  qui  a  été  observée  et  étudiée  en 


maintes  régions  du  globe.  Le  Comité  d’hygiène  de  la 
Société  des  nations  s’est  occujjé  spécialement  de 
cette  question,  au  sujet  de  laquelle  des  hypothèses 
diverses  ont  envisagé  quelle  pouvait  être  la  nature  de 
l’affection  ;  en  présence  des  documents  fourqis  et 
étudiés,  il  n(a  d’ailleurs  pu  arriver  à  résoudre  le  pro¬ 
blème  posé  sur  l’étiologie.  Ces  travaux  ont  abouti 
aux  conclusions  qui  suivent  : 

Il  faut  tout  d’abord  remarquer  la  rareté  des  cas 
d’encéphalite  comparée  au  nombre  des  vaccinations 
effectuées,  même  dans  les  pays  les  plus  fraj^pés, 
comme  la  HoUande  et  l’Angleterre.  La  proportion 
en  est  très  minime. 

Quoi  qu'il  en  soit,  cette  encéphalite  ne  saurait 
être  considérée  comme  un  phénomène  fortuit,  et  il 
ne  saurait  s’agir  d’une  sinqsle  coïncidence  ;  en  tout 
cas,  il  semble  qu’elle  soit  différente  de  l’encéphalite 
léthargique. 

D’autre  part,  les  observations  recueilhes  montrent 
que,  d’une  façon  générale,  les  enfants  entre  trois  et 
treize  ans  présentent  une  prédisposition  spéciale  à  la 
contracter  ;  au  contraire,  la  première  enfance  et 
l’âge  adulte  sont  épargnés. 

Par  ailleurs  encore,  il  semble  acquis  jusqu’à  l’heure 
actuelle  que  son  éclosion  ne  dépend  ni  de  l’emploi  de 
certaines  souches  de  ljunphe  vaccinale,  ni  de  défec¬ 
tuosités  dans  la  préparation  de  cette  dernière. 

Dans  l’état  actuel  de  nos  connaissances,  il  n’appa¬ 
raît  pas  que  le  virus  vaccinal  doive  être  rendu  seul 
responsable  de  ces  accidents  nerveux.  Il  doit  exister 
à  l’origine  un  facteur  encore  inconnu,  soit  un  élé¬ 
ment  bactérien,  soit  un  ultra-virus,  soit  un  virus 
latent,  et  les  accidents  se  déclencheraient  par  l’effet 
d’une  réaction  réciproque. 

En  tout  cas,  il  n’y  a  nullement  lieu  d’interrompre 
les  vaccinations,  qui  demeurent  l’arme  la  plus  puis¬ 
sante  dont  on  dispose  pour  lutter  contre  la  variole. 

Le  Comité  d’hygiène  de  la  Société  des  nations 
estime  qu’en  vue  d’éviter  le  plus  possible  ces  acci¬ 
dents,  il  conviendrait  de  vaccmer  les  enfants  pen¬ 
dant  la  première  année  de  l’existence. 

L.  Camus  {Acad,  de  médecine,  26  mars  1929)  a 
attiré  l’attention  sur  quelques  points  spéciaux  du 
rapport  précité  ;  il  a  fait  ressortir  notamment  l’ex¬ 
trême  rareté  de  cette  encéphalite  sur  le  territoire 
français.  Il  invite  les  centres  vaccinogènes  à  parti¬ 
ciper  à  l’étude  de  la  détermmation  des  conditions 
favorables  au  maintien  de  la  virulence  du  vaeem 
par  la  culture  exclusive  de  génisse  à  génisse.  C’est 
d’ailleurs  aussi  ce  que  recommande  la  Commission 
de  la  variole  et  de  la  vaccination  de  la  Société  des 
nations. 

Le  lecteur  trouvera  dans  une  excellente  revue  de 
Lèvent  {Gazette  des  hôpitaux,  27  mars  192g)  un 
exposé  très  clair  et  très  précis  de  cette  question  d’ac- 
tuahté  ;  domiées  cUniques,  anatomo-pathologiques, 
biologiques,  en  même  temps  qu’une  discussion  sur  les 
problèmes  étiologiques  et  patliogéniques  qui  sont 
l’objet  des  opinions  les  plus  variées  sur  la  nature  de 
l’encéphalite  post-vaccinale,  dénoinhiation  qui  ne 
préjuge  en  rien  de  sa  cause  véritable,  et  nefaitqu’cta- 
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blir  le  rapport  chronologique  entre  la  vaccine,  et  les 
accidents  nerveux  qui  lin  sont  consécutifs, 

Fièyre,  exanthématique  de  Marseilla^ 

Il  a  été  rendu  compte  l’an  dernier  de  cette  épi- 
déinie  d’une  infection  nouvelle  qui  sévit  depuis. peu. 
à  Marseille  et  dans  ses  environs,  et  se  traduit  par  une 
éruption  rappelant  assez,  étroitement  celle  du-  ty¬ 
phus  exantliématique.  DUe  a  été  décrite  par 
D.  Ohner,  étudiée  par  Boinet  et  Pieri,  Plazy  et. 
Marçon,  etc.  Des  discussions  mtéressantes  s’étaient 
ouvertes  en  diverses  sociétés  pour  tenter  d.’ éclairer 
la,  véritable  nature  de  cette  fièvre  ;  pour  les  uns,  il 
s’agissait  d’un  typhus  bénin;  pour  les  autres,  c’était 
tme  maladie  spéciale,  différente  du  typhus  et  dont 
l’étiplogie  restait  encore  indéternihiée.  Burnet  et 
D.  Olmer  avaient  conclu  qu’il  était  encore  impos¬ 
sible  de  se  prononcer  sur  sa.  nature,  et  que  des.  re- 
cherclies  nouvelles  étaient  üidispensables  pour  péiié- 
trer  le  mystère  de  cette  infection,  ' 

Depuis  lors,  si  l’on  ne  tient  pas  encore  complète¬ 
ment  la  solution  du  problème,  les.  recherches  entre¬ 
prises  ont  fait  acquérir  les  notions  nouvelles  dont 
l'intérêt  ne  peut  être,  méconnu. 

Tout  d’abord,  D.  Olmer  et.  Burnet  {Acad.^  des 
sciences,  27  août  1928)  ont  montré,  que  cette,  fièvre, 
exanthématique  était  transmissible  de  l’homme  aux 
singes  inférieurs  :  six  inocidations  sur  huit  ont  été 
positives  ;  de  plus,  elle  est  transiiiissible  de  smge.  cà 
shige.  Par  contre,  le  cobaye  est  réfractaire,  ce  qui 
doit  écarter  l’analogie  avec  le  typhus  exanthématique; 
d’ailleurs  rappelons  que  la  réaction,  de. Weil-Pélix 
est  très  inconstante. 

D’autre  part,  Buniet,  Durand  ^t.Ohw&ç  [Acad,  des 
sciences,  3  décembre  1928)  ont  montré  que  des  poux 
nourris  sur  des  smges  expérimentalement  mfectés 
comme  précédemment  et  se  trouvant  à  l’acmé  de  la 
fièvre,  puis  broyés  et  inoculés  à  des  singes  neufs,  ne 
leur  ont  pas  conununiqué  la  maladie. 

Enfin,  d’ai^rès  les  expériences,  des.  mêmes  auteurs 
(Acad,  des  sciences,  10  décembre  1928),  les  singes 
qui  ont  été  atteints  de  typhus  expérhnental  peuvent 
être  infectés  par  inoculation  de  sang  de,  malade 
atteint  de  fièvre  exanthématique.  Inversement,  des 
.singes  guéris  depuis  un  à  trois  mois  de  la.  fièvre,  de 
Marseille  prennent,  en  même  temps  que  des.  cobayes 
neufs  inocidés,  le  typhus  expérimental.  Cette, 
absence  d’ümnunité  croisée,  jomteaux  constatations 
précédentes,  démontre  donc  mdiscutablement  que 
la  fièvre  de  MarseiUe  est  totalement  étrangère  au , 
typhus  exanthématique. 

Par  ailleurs,  E.  Conseil  (Acad,  de  médecine,  15  jan¬ 
vier  1929),  appelé  à  voir  des  malades  qui  lui'étaient 
montrés  par  Ohner,  n’hésita  pas  à  recomiaître  chez 
ces  derniers,  mie  infection  obsen^ée  en  Tunisie,  et 
décrite  par  Conor  et  Bruch  en-  igio.  Conseil  en  1911, 
sous  le  nom  de  «fièvre  boutonneuse  »,  signalée,  ùla 
même  époque  en  Italie  par ,  Càrdücci,  Pour  Conseil, 
en  définitive,  la  .fièvre,  exanthématique,  de,  Marseille 
est  identique  à  la  fièvre  boutonneuse  de  Tunisie. 


J:uin  iç2g, 

Boinet,  Piéri  et  Durmid.  (S.oe.  de  médecine  et.  d'hy¬ 
giène.  coloniales,  novembre  1928J,  n’admetteufc  pas 
cependant  cette  identité,  maist-ils  estjmentjque  lu 
fièvredeMarseiUe.estétrangèreaUityphus  exanthéma¬ 
tique..  Ils  aiipuient  leur- afifrmation  sur  l’étudehistolo- 
gique  des  papules  et  def 'escarre  noire  sigualéepar  eux. 
chez  tous  les  malades,  et  correspondant  sans  doute 
à  l’moculation  du  virus  par,  un.  insecte:  piqueur: 
nulle  part  oU;  n’observe  rieu:  qui.  puisse-  être,  inter¬ 
prété  comme  un  parasite,  notamment,  comme  une 
Rickettsia  ;  ils  s’appuient  en  outre  sur  les  résultats 
négatifs- de  l’moculation  au;  cobaye  efi  des- piqûres  de- 
sujets  sains  par,  des  poux,  nourris  sur  des  malades- 

Trabaud. de  médecine,  23  avril  1929)  a 
établi:  un  parallèle  entre  les-  diverses-  descriptions- 
cQucernant  la  fièvre  boutonneuse,  la;  fièvre  exanthé¬ 
matique  et  la  dengue  ;  il  estime  que  ces  trois- infec¬ 
tions-  sont  identiques.  Cette  opinion- mériterait 
confirmation. 

Reste  la  question  .dela  transmission  .de  l’mfectiou  : 
D.  et.  J.  Olmer  avaient  pensé,  l’an,  dernier,  que.  le 
chien  pouvait  être  le  réservoir  de  virus  et  l’ag.ént 
intermédiaire  un  parasite  de  cet  animal.  Cette  hypo¬ 
thèse  n’a  pu  être  démontrée  expérimentalement,  car 
jusqu’alors  le  cliien  s’est  montré  réfractaire  aux  ino¬ 
culations  du  produit  de  broyage  de  parasites.  Toute¬ 
fois,  certains  malades- ont  déclaré  avoir  été  piqués 
par  des-  tiques  et  en  avoir  trouvé  dans  la  région  du 
corirs  où.  s’était,  produite  l’escarre  caractéristique 
(Ray.baud,.  Comité  médical  des.  Bouohes-du-Hlwne, 
décembre  1928) .  D’autres  auteurs  signalent  que  cer¬ 
tains  sujets  atteints  vivaient  en  contact,  avec,  des 
chiens  criblés  de.  parasites.  D’après  D.  et  J.  Olmer, 
la  tique.  (Ixodes  ricinus)  serait  vraisemblablement 
l’animal  transmetteur.  Cette  opmion  est  corroborée 
par  les  constatations  des  vétérinaires  qui  observent 
depuis  deux  ans  qu’.à  Marseille  les-  chiens  sont  parasi¬ 
tés  en  grand  nombre  par.  une  abondance  insohte  de 
tiques;  mais  le  problème. n’aura  sa. solution  défini¬ 
tive  que  le  jour  où  l’expérimentation  aura  prouvé  le 
bien-fondé  de  cette  h3q)othè.se. 

Spirochétose  iotéro-hémorragique. 

Tixier  etdeS.èzefSQC,  wéri.iiesAé/j,,  20.  juillet  1928) 
ont  présenté  un, cas  de  spirochétose  ictérp-hémorra- 
gique  survenu,  ch.ez,.  un  marinier  dragueur,  appelé 
par  son.  métier,  à,  manipuler,  la,  vase,  (nettoyage,  des¬ 
godets,  des  cordages  encrassés  de  vase,  décliargement 
des  chalands  remphs  de  vase)  ;  ü  est  donc  probable 
que.  pétiologie  de  œtte  infection  ne  se  résume.- pas 
dans,  une  contamination,  murine,  A  propos  de  cette 
atteinte,  les  auteurs  ont  pu  vérifier  à .  nouveau  le 
bieitTfondé  de  l’ophrion  formulée  en.  1.923  par  de  Dar 
vergue  et.  Perrief,  à  .  savoir,  que  l’allure  générale,  de 
la  courbe  thermique  est,  en.  relation  directe  avec 
l’azotémie,  l’hypothermie  intermédiaire  relevant  de 
l’hyperazotémie,  facteur  hypothermisaiit,  et  la 
recrudescence  fébrile  témoignant  du  retour  de  l’urée 
sanguine,  à  son  taux  normal. 

De  Lavergne  (Soc.  méd.  des  hôp..,  9  novembre  1928); 
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a  coinnnmiqué  l’observation  intéressante  d’un  ma¬ 
lade  qui,  lors  d’une  chute  dans  un  fossé  fréquenté  par 
les  rats,  se  fit  à  la  tête  une  plaie  contuse  qui,  souillée 
par  de  la  vase,  se  mit  à  suppurer  ;  seize  jours  après 
apparaissaient  les  signes  d’une  spirochétose  ictéro¬ 
hémorragique  ;  cette  étiologie,  peu  fréquente  assuré¬ 
ment,  méritait  d’être  signalée.  I,es  auteurs  font 
remarquer  que  l’inoculation  du  sang  du  malade  au 
moment  de  la  recrudescence  fébrile  a  été  négative, 
ce  qui  renforce  la  conception  pathogénique  d’après 
laquelle  le  pouvoir  hjqjothermisant  de  l’azotémie 
détermine  la  phase  ai^yrétique  intercalaire.  Cette 
interprétation  est  confirmée  par  jÊt.  Bernard  {Idem), 
par  Dargeüi  et  Bideau  (Soc.  niéd.  des  hôp.,  15  mars 
1929).  N.  Piessinger  ne  l’admet  jras  ;  il  attribue  la 
rei^rise  thermique  à  une  reprise  de  la  spirocliété- 
mie  ;  le  fait  que  l’inoculation  du  sang  à  cette  période 
reste  négative  n’est  pas,  à  ses  yeux,  un  argument 
suffisant,  car  les  spirochètes  peuvent  exister  en 
grand  nombre  dans  les  urines  alors  que  l’inoculation 
sanguine  reste  négative. 

A  signaler  également  un  cas  dû  à  Aubertin  et 
Poumailloux  (Soc.  méd.  des  hôp.,  25  janvier  1929)  : 
neuf  jours  aj^rès  avoir  passé  x^lusieurs  heures  pieds 
nus  dans  un  étang  des  environs  de  Paris  peuifié  de 
rats,  le  i^alade  xjrésenta  une  forme  aiguë  de  spiroché¬ 
tose  ictéro-hémorragique  qui  fut  suivie  de  mort  qua¬ 
rante-huit  heures  ajrrès  le  début  des  symptômes 
hémorragiques.  Ba  reclierche  des  sisirochètes  dans 
l’eau  de  l’étang  resta  négative  entre  les  mains  d’A. 
Pettit. 

Au  point  de  vue  étiologique  spécifique,  quelques 
faits  intéressants  ont  été  signalés  : 

Gardner  (de  Montréal)  (Acad,  de-  médecine, 
9  octobre  1928)  a  isolé  le  spirochète  spécifique  de 
l’eau  d’égoût  et  l’a  conservé  en  culture  irandant  plu¬ 
sieurs  années.  AjDrès  de  nombreux  reiDiquages,  le 
germe  amsi  recueilli  a  fini  j^ar  acquérir  des  propriétés 
agglutinantes  vis-à-vis  des  sérums  de  sujets  guéris  de 
spirochétose  ictéro-hémorragique  indiscutable.  Une 
telle  constatation  irermet  de  comprendre  l’infection 
hmnaiiie  quand,  sous  Thifluence  du  milieu  ambiant, 
le  .spirochète  acquiert  des  iJroiDriétés  qui  le  font 
accéder  à  la  virulence.  A  noter  que  Bessemans  et 
Hlmy  (Soc.  belge  de  biologie,  1®^  décembre  1908)  ont 
isolé  de  l’eau  de  Gand  un  spirochète  «  iDseudo-ictéri- 
gène  »,  jjathqgène  pour  la  souris. 


Amibiase. 

Ba  question  de  l’amibiase  suscite  toujours  deë 
travaux  intéressants  qui  méritent  de  retenir  parti¬ 
culièrement  l’attention. 

On  a  continué  à  effectuer  des  cultures  de  l'amibe 
dysentérique.  Be  Bourdellès,  Biégeois  et  Ollivier 
(Réunion  biologique  de  Lyon,  21  mai  1928)  ont  utilisé 
avec  succès  un  miheu  dérivé  de  celui  que  Bœck  a 
imaghié  il  y  a  quelques  années  ;  ils  ont  employé 
des  milieux  à  l’œuf  additionnés  d’une  faible  quantité 
de  glucose,  de  sang  défibriné  de  lairin,  et  surtout 


d’amidon  ;  vis-à-vis  de  cette  dernière  substance,  les 
amibes  manifestent  un  troxnsme  remarquable  ;  mais 
la  transformation  kystique  de  l’amibe  y  est  excep¬ 
tionnelle.  Be  repiquage  des  cultures  doit  être  fré¬ 
quent,  car  l’acidification  rapide  du  miheu  rend  très 
fragiles  les  amibes  obtenues. 

Dans  le  domame  anatomo-clinique,  signalons  un 
fait  très  curieux  rapporté  ])ar  Sénéchal  et  Perrot 
(Soc.  anatomique,  7  juin  1928).  Chez  un  malade  jîré- 
sentant  une  tumeur  de  l’hyx^ocondre  droit,  l’inter¬ 
vention  ijermit  de  constater  une  large  ulcération 
comblée  par  un  tissu  de  néoformation  conjonctive 
très  dense  avec  irrésence  de  nombreuses  amibes 
pathogènes,  alors  que  celles-ci  étaient  totalement 
absentes  dans  les  déjections.  Ce  fait  d’amibiase  mtes- 
tinale  «  masquée  »  est  intéressant  à  retenir. 

P.  Carnot  (Journal  des  Praticiens,  14  avril  1928) 
a  relaté  ifiusieurs  observations  d’appendicites  opé¬ 
rées  chez  les  amibiens  méconnus  ;  ajrrès  l’intervention 
l’état  des  malades  s’est  aggravé  à  la  faveur  du 
réveil  de  l’amibiase.  Il  faudrait,  si  l’on  soupçoime 
l’amibiase  chez  de  tels  sujets,  et  même  en  l’absence 
d’amibes  ou  de  kystes  dans  les  seUes,  tenter  le 
traitement  émétinique  avant  l’apisendicectomie. 

L'amibiase  hépatique  est  toujours  très  étudiée  ; 
Dargeinet  Oudard  (Soc.  méd.  des  hôp.,  juin  1928) 
ont  observé  le  cas  d’un  matelot  qui  présenta,  sans 
troubles  dysentériques  antérieurs  apparents,  des 
accidents  aigus  à  caractère  appendiculaire,  xmis  un 
syndrome  pleuro-péritonéal  qui  en  imiiosa  de  jirinie 
abord  pour  une  polysérosite  tuberculeuse.  B’hyper- 
troifiiie  héiratique  engagea  cependant  à  j^ratiquer 
une  ironction  du  foie  qui  ramena  du  j)us  amibien. 
Bes  auteurs  insistent  sur  les  difficultés  du  diagnostic 
en  pareü  cas. 

Excellente  revue  critique  de  Bemierre  et  E.  Ber¬ 
nard  (Revue  médico-chirurgicale  des  maladies  du  foie, 
du  pancréas  et  de  la  rate,  mars-avril  1928)  sur  la 
rupture  dans  les  bronches  des  abcès  hépatiques  ami¬ 
biens  d’après  les  cas  déjà  connus  et  deux  nouvelles 
observations  personnelles.  Ils  en  décrivent  l’ana¬ 
tomie  isathologique  et  la  patliogénie  ;  fis  insistent  sur 
l’efficacité  du  traitement  émétinique  :  tout  d’abord 
il  favorise  la  production  de  la  vomique  qui,  de  son 
côté,  assure  le  dramage  du  pus  dont  l’éméthie  assure 
la  mort  parasitaire.  Pour  les  auteurs,  le  traitement 
médical  peut  le  plus  souvent,  à  lui  seul,  entraîner  la 
guérison;  la  ponction  évacuatrice  et  rhitervention 
chirurgicale  ne  sont  que  rarement  indiquées. 

Travail  considérable  sur  l’observation  de  252  cas 
d’amibiase  hépatique  étudiés  au  Maroc  par  Bacaze 
(Soc.  de  chirurgie,  6  février  1929)  et  par  Bacaze  et 
Melnotte  (Revue  médico-chirurgicale  des  maladies  du 
foie,  du  pancréas  et  de  la  rate,  1928,  et  Archives  de 
médecine  et  de  pharmacie  militaires,  novembre  1928). 
Bes  auteurs  rendent  compte  de  leurs  constatations, 
des  symptômes  observés,  de  leur  valeur  respective, 
des  indications  de  la  ponction  exploratrice  ;  l’étude 
du  traitement  médical  et  chirurgical  prend  la  jrlus 
grande  place  dans  leur  exposé.  Tous  ceux  que  la  ques¬ 
tion  intéresse  devront  se  reporter  à  ce  travail  extrê- 
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,m.emeut  idocumeiité uue  courte  analyse  ne  permet 
pias  ,d!en,iaire ,  saisir  'rin:ipor±aiice. 

..Sur  Je  même  sijjet,. un  .travail  plus  court  de  Solier 
Miédico-ichir.urgical,  .15  juillet  j;928),  qui  semble 
bien  mettre  au  2:)oint  la  question  du  .traitement  des 
.abcès  .amibiens  du  foie. 

yjalard  \Soc.  méd.  des  Mp.,  1“"'  février  1929)  -a 
utilisé  .avec  succès  Ja  métliode  de  Wbqjple  comme 
thérapeutique  .adjuvante  dans  le  traitement  de 
JJiépatite  amibienne  aiguë. 

.Petz.etakis  (.Soc.  tnéd.  des  -hôp..,  .1'^^  mars  J.929) 
■rapporte  .im. cas  .de  cholécystite  calculeu.se  .purulente 
^où.r.examen.dhrGQt  du.pus.aurait.révélé  la;préseaee.de 
jKMnibreuses  .amibes  .du  type  hislolyiica. 

Deux  cas  d’amibiase  pulmonaire  ont -été  présentés 
■lécammeiit  à  la  Société  médicale  .des  .hôpitaux  les 
2  set  I5févn:ier.i929.  -Le  premier,  observé  .par.  Pellé  et 
.De  Paron,  la  subi  iJendant  trois  mois  une  évolution 
■  analqgue  à  .celle  .dlune  affection  tuberculeuse, 
marquée  par .  des  hémoptysies  abondantes  :  .rm  pneu¬ 
mothorax  ..d’urgence  combiné  .à  urne  cure  d’émétine 
■a  déterminé.enpeuide  .teuipsJa  guérison.  Le  .pus  con¬ 
tenait  des  amibes.  L’autre,  rapporté  qjar  Lsedericli 
et.iEoumeau-De.ville,.a jguéri  .eu  .quelques  jours , grâce 
■à  ..des  iig'ectious  intraveineuses  d’émétine  ;  .mais  la 
recherche. des  amibes  .est.  restée  négative. 

.Un  cas  âJ-amibiase  cérébrale  a  été  .ijrésenté  par 
.Montel  et  Vielle {Soc.ide path.  exotique,  .I4.marsig28)  : 
Æ.bcès  abser,vé  à  lloccasion.d’une, trépanation  .décom¬ 
pressive  qui  ia  .révélé  l’existence  de  qms  -.amibien 
.inclus  dans  leicerveau. 

.Deschiens  et  Melnotte  (Press&mé&ca/e,  3.  décembre 
<1928)  ont  insisté  avec  raison  sur  la  -oirGonspection 
dont  on  doit  faire  jjreuve  en  rapportant  à  l’amibe 
<d3Fsentérique  uhesérie  .delésions.où/sa  présence  n’est 
pas  absolument  démontrée.:  . ils.iont  nllusionmotam- 
meut  aux  .faits  qui  .ont  permis  ide  xdécrire  des  .bron¬ 
chites  .et  ides  cystites  .amibiennes.  ,Qr,  sur  joopneu- 
,  mopathes  et  lUrinaires  observés  .à  .Fez,  centre.où pul¬ 
lule  l’amibe,  .les  auteurs  nlout  pu  rien  observer  de 
{Senihlable  ;  .'ils .  mettent .  en  .garde  .contrela  confusion 
iqu’on  peut  (commettre  -entre  les  amibes  et  Jes  .tma- 
(crophages  et  .denrandeut  que,  pour  -éviter  il’.erreux, 
len.vue  se  contente  pas-de  seuls  examens  à  l’état  frais; 
Ü.faut  ides  .préparations  fixées  et  .colorées  élective- 
jnen  t  par  l’hématoxyliue  au  ier  ,;  ils  ajoutent  -que  le 
«uceès  du  itcaitement  émétiuique  n^est  pas  suffisant 
pour  affi.rmer  la  nature  amibienne  d’.un  état  patlio- 
Jqgique, 

He  nouveaux  «essais  thérapeutiques  ont  été  tentés 
■â  Laide  tàn  yatréne.  -A..-D..  Izquierdo  Salazar  a  .con¬ 
sacré  !sa  ithèse  .(Thèse  de.Bogota,  Colombie,  19271)14 
l’étude  ide  ce  médicament  dont  maints -auteurs  étran- 
\gers  ont,  'depuis  «quelques  .années^  .prôné.l'.effica{a.té; 
D'après  ses  observations,  le  yatrène  présente  .snr 
l'émétine  l’avantage «de-ne .pas  s’accumuler  dansl’or- 
.ganisme,  de  ne  produiiie  aucune  hyipo.tein6ion,;  il 
tuerait  non  seulement  les  ïamibes,  «mais  aussi  .les 
Jrystes,  «et  serait  «acîtif  .aussi  -bien  sur  la  (dysenterie 
«chroniqueque  sur  la  dysenterie -aiguë  ;  sa  . composition 


cliiinique  serait  constante,  son  einploï  et  sa  posologie 
seraient  faciles. 

Un  autre  médicament  amœbicide  a  vu  le,  jour  :  le 
Rivanol.  éprès  les  essais  tentés  par  'Urchs,  Peter 
{M.ünch..med.  W.ochenschrift,  1,927, p..  1-709)  a  apporté 
les  .résultats  de  son  e:g)érience  personnelle. 'Résultats 
favorables  marqués, par  une  -améhoration  rqpfde,  en 
deux  ou  trois  jours,. des  symptômes  classiques  après 
l’euiploi  de  lavements  préparés  à  l’aide  de  ce  .produit. 
iEn  trois  à  cinq  jours  les  amibes  ont  disparu.  Le 
.rivanol  agirait  sur  la  dysenterie  amibienne  par  son 
pouvoir  destructeur  de  l’amibe  combiné  à  une  mise 
au  j-epos  de  .  l’intestin  à  Ja  faveur  .d!un  certain  effet 
.anesthésique. 

«Dengue. 

L’année  1928  aura  été  marquée  par  une  épidémie 
formidable  «de  .dengue  qui  «s’est  abattue  sur  la  Grèce; 
elle  a  même  débordé  son  territoire  pour  atteindre, 
.moins  sévèrement  il  est  vrai,  les  populatioiisde  Tur- 
qme,.deRJiQdes,.deslles  de  lamer  iSgée  etde.ltÊgyiste. 
D’après  -Copanaris  .{Bulletin  de  l’Office  international 
.d' hy.giène  publique,  octobre  1928,  p.  2590)  elle  doit 
être  considérée  comme  la  suite  de  celle  qui  s’était 
manifestée  .àAthènes  .l’aniiée  précédente  ;  la prolon¬ 
gation  .delà  vie  et  le  développement  des  stegomyias 
pendant  les  mois  .dliiver  ontété  sans  doute  favorisés 
par  les  conditions  .climatériques  ;  ayant  échapjjé  à 
l’action  destructrice  du  froid,  ces  insectes  ont  formé 
une  chaîne  entre  l’épidémie  qui  sévissait  .encore  en 
automne  1927  et  celle  qui.aptis  naissance  eiiété  1,928  ; 
ils  ont  infecté  enJiiver  un  certain  nombre  d’habitants 
.qui  .n’ont , présenté  que  des  nttemtes  frustes  ou  des 
atteintes  atypiques  restéesméconnues  ou  attribuées 
par  erreur  à  des  Infections  étrangères.  Les  premiers 
cas  collectifs  .ont  éclaté  dans  les  premiers. jours  de 
juUlet.dans  lemême  quartier  bas  etmalaérédAthènes 
aùdls  étaientqpparusen  automne  192.7. Deceguartier, 
l’infection. s’est  .propagée  avec  une  rapidité  e::q3losive 
surprenante  dans  les  quartiers  voisins,  .puis  s’est 
étendue  «à  toutela  ville.  Le  fastigium  de  l’épidémie 
s’est  produit  en  août,  frajjpant  sévèrement  lapopu- 
lation  d’Athènes  et  du  Pirée,  n’«épai;gnant  guère  que 
les  .sujets  qui  avaient  été  atteints  en  fin  1.927  ; 
à  la  faveur  des  voyqgés  de  certaines  personnes,  la 
Grèce  entière  a  i^ayé  son  tribut,  mais  plus  xsarticuliè- 
rement  la  Grèce  centrale  et  la  Grèce  méridionale,  et 
d’une  façon  générale  la  zone  littorale.  , 

On  estime  généralement  que  la  population  a  été 
atteinte  dans  la  proportion  de  80  p.  100.  Plus  de 
800  000  atteintes  auraient  été  observées,  avec 
I  210  décès,  soitime  léthalitéde  1,51p.  i  000. 

Le  .  tableau  clinique  a  été  tracé  eu  maintes  publica¬ 
tions  ;  il  n’a  pas  «différé  en  somme  de  celui  qui  a  été 
observé  lors  de  l’épidémie  précédente  et  des  ^isodes 
coimus.  Voir  à  ce  sujet  les  descriptions  de  Manous- 
sakis  {Soc.  inéd.  d’Athènes,  25  novembre  192.7  ; 
Soc.  de  paXh.  exotique,  14  mars  1928'.;  .Soc.  «mêL  d’A- 
ihènes.,  1.5  et  24  novembre  1928,  i®”  et  8  décembre  1928  ; 


DOPTER.  —  LES  MALADIES  INFECTIEUSES  EN  ig2g 


Gazette  des  hôpitaux,  20  février  1929).  de  I^ivieratos 
et  Vallanos  [Soc.  méd.  d’Athènes,  24  novembre  1928), 
deNipensis(Dem.,  8décenibrei928),deSaroraphos,  de 
Sclirumpf-Pierron  [Presse  médicale,  13  février  1929). 
On  aurait  observé  des  formes  très  graves,  mortelles 
même  ;  mais  beaucoup  d’auteurs  estiment  que  là 
plupart  de  ces  dernières  ont  été  indûment  rappor¬ 
tées  à  la  dengue,  tant  les  médecins  étaient  incités  à 
attribuer  à  cette  maladie  tous  les  syndromes  patho¬ 
logiques  qu’ils  observaient. 

Cette  vaste  épidémie  a  constitué  un  champ  consi¬ 
dérable  d’expérience,  et  les  recherches  poursuivies 
sur  l’étiologie  se  sont  doimé  libre  cours  dans  les  labo¬ 
ratoires  pour  tenter  d’éclaircir  les  mystères  qui  pla¬ 
naient  encore  sur  la  cause  spécifique  du  mal.  Plu¬ 
sieurs  points  doivent  retenir  l’attention  ; 

Tout  d’abord,  la  recherche  du  spirocliète  décrit 
par  Couvy  n’a  pu  être  confirmée  ;  le  virus  spécifique 
semble  être  un  virus  filtrant  qui  traverse  les  filtres 
les  plus  fins  (bougies  Chamberland  Tu)  (Manoussa- 
kis.  Soc.  de  path.  exotique,  14  mars  1928). 

Il  détermine  en  certaines  circonstances  ime 
dengue  fruste  ne  se  révélant  que  par  de  petites  élé¬ 
vations  tliermiques  insignifiantes,  très  passagères 
(Blanc,  Caminopetros  et  Manoussakis,  Soc.  de  path. 
exotique,  13  juillet  1928)  ;  il  s’agit  là  d’une  infection 
pour  ainsi  dire  <1  inapparente  »  ;  le  sang  du  sujet  et 
virulent. 

Te  virus  est  fragile  ;  il  ne  peut  être  conservé  que 
vingt  jours  à  la  température  du  laboratoire  ;  il  ne 
résiste  pas  à  mie  température  de  40  à  50°  pendant 
trente  mmutes  ;  l’exposition  au  soleil  altère  sa  viru¬ 
lence,  mais  touche  peu  son  pouvoir  antigène. 

De  plus,  on  le  trouve  non  seulement  dans  le  sang, 
mais  aussi  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  ;  mais 
il  n’existe  dans  aucune  sécrétion  externe.  Il  aj)paraît 
dans  le  sang  quelques  heures  avant  l’éclosion  de  la 
dengue  ;  il  y  persiste  pendant  toute  sa  durée  (Manous¬ 
sakis)  ;  il  disparaît  de  suite  après  la  défervescence. 

Ce  virus  ne  détermine  pas  d’anergie  ;  il  ne  semble 
pas  solhciter  le  développement  de  la  tuberculose  ;  tout 
au  ifius  (Onomopoulos,  Soc.  méd.  d’Athènes,  1928) 
domie-t-il  parfois  un  léger  coup  de  fouet  à  une  tuber¬ 
culose  antérieure  (Sacoraphos,  Presse  médicale. 
6  octobre  1928).  D’aprèsses  recherches ^ur  la  réaction 
de  Pirquet,  Macias  [Soc.  méd.  d’Athènes,  décembre 
1928)  a  pu  nier  formellement  l’absence  de  propriétés 
anergisantes.  D’après  Coutabou  Joaimidès  (Soc.wîéd. 
d’Athènes,  novembre  1928),  les  manifestations 
staphylococciques  seraient  fréquentes  chez  les  con¬ 
valescents. 

Au  point  de  vue  de  la  transmission,  l’expérience 
montre  que  la  dengue  est -facilement  transmissible 
d’homme  àhbmmeàla  suite  d’inoculations  de  sang  ou 
de  sérum  par  voie  veineuse  ;  elle  est  également  trans¬ 
missible  au  Macacus  cynomolgus  et  au  Cerc.  calli- 
trichum  en  partant  du  sang  de  malades.  Ces  animaux 
sont  atteints  de  dengue  «  inapparente  »  et  bénéficient 
d'une  immunité  quidurè  cinquante  jours  ;de  plus,  leur 
sang  est  virulent  pour  l’homme. 

D’après  les  recherches  de  Manoussakis  (1927), 


et  de  Blanc  et  Caminopetros  [Soc.  méd.  d’Athènes, 
décembre  1928,  et  Acad,  des  sciences,  3  décembre 
1928),  ni  les  culex  ni  les  phlébotomes  ne  sont  sucep- 
tibles  de  transmettre  le  mal  ;  le  stegomyia  se  charge 
de  ce  rôle.  Des  stegomyias  nourris  sur  un  malade  ou 
prélevés  dans  sa  chambre  transmettent  la  dengue 
neuf  jours  après  la  piqûre,  et  restent  mfestants  pen¬ 
dant  vmgt-huit  jours.  Résultats  négatifs  après  piqûre 
de  culex,  de  même  aussi  après  injection  du  produit  de 
broyage  de  culex  ayant  piqué  des  malades.  Donc  le 
stegomyia  serait  le  seul  moustique  appelé  à  jouer 
un  rôle  dans  la  transmission  de  la  dengue. 

S’apimyaut  sur  des  faits  d’observation  mais  aussi 
et  surtout  sur  les  faits  expérimentaux,  Manoussakis 
[Soc.  méd.-chir.  d’Athènes,  novembre  1928)  aifirme 
qu’une  première  attehite  de  dengue  confère  l’mimu- 
nité  ;  celle-ci  suit  immédiatement  la  convalescence 
et  dure  au  moins  neuf  mois.  Cette  immunité  n’est  pas 
transmissible,  car  les  nourrissons  issus  de  mères  im¬ 
munisées  sont  réceptifs. 

Fièvre  jaune. 

Ta  revue  des  maladies  mfectieuses  de  l’an  dernier 
avait  mis  le  lecteur  au  courant  des  données  acquises  à 
cette  époque  à  l’occasion  de  l’épidémie  qui  avait  sévi 
au  Sénégal  en  1927.  Tes  publications  de  fin  1928  et 
de  1929  ont  continué  à  rendre  compte  des  particula¬ 
rités  mises  eu  évidence  lors  de  cette  poussée  ;  enfin 
une  épidémie  inattendue  a  surgi  à  Rio-de- J  aneiro 
à  la  suite  d’une  importation  étrangère  ;  elle  a  suscité 
des  recherches  qui,  dans  l’ensemble,  ont  confirmé 
les  notions  nouvelles  obtenues  à  la  faveur  des 
recherches  effectuées  en  Afrique  occidentale. 

Tasnet  [Acad,  de  médecine,  3  juillet  1928)  a  rendu 
compte  de  la  marclie  de  l’éj>idémie  sénégalaise  qui, 
après  avoir  trouvé  à  Dakar  des  éléments  réceptifs 
nombreux,  n’a  conunencé  à  déclhier  qu’en  novembre, 
grâce  à  des  mesures  rigoureuses  de  protection  gril¬ 
lagée  et  de  défense  admüiistrative.  Elle  ce.ssait  com¬ 
plètement  le  25  décembre,  après  avoir  donné  lieu  à 
190  atteintes  dont  135  décès.  A  noter  que  les  Euro¬ 
péens  ont  présenté  133  cas  avec  28  décès. 

A  côté  de  ces  cas  confirmés,  il  y  a  heu  d’en  signaler 
un  certam  nombre  qui  ont  été  seulement  considérés 
comme  suspects,  puis  des  cas  frustes  présentés  sur¬ 
tout  par  les  enfants  dont  les  parents  étaient  atteints. 

Parmi  tes  s5miptômes  qui  ont  spécialement  attiré 
l’attention,  il  faut  noter  la  présence  d’albumine  en 
quantité  assez  élevée,  apparaissant  dès  le  deuxième 
ou  troisième  jour  de  la  maladie.  Tes  lésions  cons¬ 
tatées  sont  cehes  qui  sont  décrites  partout. 

Tout  récemment,  Picliat  [Acad,  de  médecine, 
27  mars  1929)  a  rappelé  le  résultat  de  son  expérience 
d’après  les  protocoles  de  2  000  analyses  d’urine  qu’il 
a  pratiquées  aux  différentes  périodes  de  l’évolution 
clinique  de  la  fièvre  jaune  : 

Durant  les  deux  premiers  jours  d’inyasiou,  il  a 
remarqué  une  diminution  marquée  des  clilorures. 

Pendant  la  période  d’état,  des  traces  d’albumine 
apparaissent  vers  la  fin  du  deuxième  jour  ;  puis  eUa 
22-8******** 
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s’accroît  pour  s’élever  à  i  à  10  grammes  et  plus  par 
vingt-quatre  heures.  A  partir  du  quatrième  jour,  les 
peptones  apparaissent  et  augmentent  jusqu’à  la 
mort  ;  leur  présence  indique  un  pronostic  fatal.  Ni 
sucre,  ni  sang,  ni  pigments  biliaires  ;  urée  normale. 

Pendant  la  convalescence,  les  pigments  biliaires 
apparaissent,  faisant  présager  la  guérison;  l’urine 
prend  alors  une  teinte  gomme-gutte  tango,  par¬ 
fois  dicliroïque  ;  les  peptones  disparaissent  ;  l’albu¬ 
mine  varie,  se  maintient  pendant  trois  à  trente  jours, 
puis  disparaît  ;  les  chlorures  remontent  lentement. 

Certains  cas  frustes  ne  se  révèlent  que  par  une 
albuminurie  pouvant  atteindre  8  à  10  grammes  par 
litre,  puis  la  présence  de  pigments  biliaires  durant  la 
convalescence  comme  dans  les  cas  t3q;)iques. 

I/’auteur  conclut  de  cette  étude  que  l’analyse 
méthodique  des  urines  permet  ;  i®  de  dépister  les 
atteintes  de  fièvre  jamie  dès  leur  début  ;  2"  de  déceler 
les  cas  frustes  ;  3“  de  suivre  pas  à  pas  l’évolution  de 
la  maladie.  D’où  son  importance. 

Sorel  (Acad,  de  médecine,  13  juillet  1928)  a  insisté 
sur  les  caractères  estompés  pris  -  parfois  par  la 
fièvre  jamie  et  sur  le  nombre  des  cas  légers  qui  ont 
pu  échapper  aux  premières  investigations.  T  s.  même 
aussi  un  assez  grand  nombre  de  cas  survenus  chez 
les  noirs  et  attribués  à  l’uréraie,  à  des  accès  pemi. 
deux,  à  l’anurie,  relèvent  vraisemblablement  du 
typhus  amaryl  vite  qui  reste  méconnu. 

Dans  le  domaine  de  l’étiologie  et  delà  transmission, 
toutes  les,  recherches  entreprises  par  les  commissions 
françaises  et  étrangères  envoyées  sur  place  ont  con¬ 
firmé  les  notions  qu’avaientfaitacquérir  lespremières 
recherches,  à  savoir  : 

1°  Tout  d'abord,  la  négation  du  pouvoir  amaryl- 
logène  de  Le  ptospira  icteroides  qui  lui  avait  été  fausse¬ 
ment  attribué  par  Noguchi  durant  les  années  précé¬ 
dentes.  Après  avoir  pensé  que  la  fièvre  jaune  du 
Sénégal  pouvait  être  étiologiquement  différente  de 
la  fièvre  jaune  américaine,  Noguchi  eut  le  courage, 
peu  avant  sa  mort,  de  reconnaître  son  erreur.  Cette 
notion  négative,  déjà  mise  en  valeur  l’an  dernier,  a 
été  reprise  en  1928  par  A,  Pettit,  Stefanopoulou, 
Aguessy  et  Kolochlne  (Acad,  de  médecine,  28  juin 
1928)  ;  ces  auteurs  ont  montré  en  outre  que  le  sang 
des  convalescents  ne  renferme  ni  agglutinine,  ni 
lysine,  ni  immunisine  pour  douze  spirochètes,  dont 
Lept.  icteroides.  De  virus  est  donc  un  virus  filtra ble, 
comme  l’avait  démontré  il  y  a  bientôt  trente  ans  la 
commission  américaine. 

2°  Da  -transmission  de  la  fièvre  jaune  au  Macacus 
rhésus.  Notion  déjà  mise  en  valeur  par  Stokes,  et 
confirmée  par  les  recherches  de  Matiiis  etSellards 
(Conjérence  africaine  de  la  fièvre  jaune,  1928),  de 
Pettit  et  ses  collaborateurs  (Acad,  de  méd.,  28  juin 
1928).  Cirez  M.  rhésus,  l’infection  évolue  en  quatre  à 
huit  jours,  mais  aucun  des  animaux  ne  présente  de 
jaunisse  manifeste  ;  ceirendant  les  lésions  nécrop¬ 
siques  sont  semblables  à  celles  qu’on  observe  chez 
l’homme. 

Johannès,  Bauer  et  Hudson  ont  montré  en  outr 
que  le  virus  spécifique  peut  être  inoculé  par  conta- 
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gion  directe  et  se  frayer  un  passage  par  la  voie  cu¬ 
tanée  à  la  faveur  d’excoriations  des  mains  ;  ils  ont 
pu  infecter  des  singes  eu  dé^rosant  deux  gouttes  de 
sang  virulent  sur  la  peau  scarifiée  ou  rasée,  ou 
même  seulement  frictionnée  de  l’abdomen. 

De  sérum  de  jauneux  convalescent  protège  le 
macaque  contre  plusieurs  doses  mortelles  de  sang 
virulent,  de  même  aussi  contre  les  piqûres  de  stego- 
myias  infectés. 

3°  Da  conservation  du  virus  sous  forme  de  foie 
congelé  de  macaque  mort  de  fièvre  jaune.  Cette  cons¬ 
tatation  permet  donc  d’expédier  au  loin  le  dit  virus 
et  d’expérimenter  à  loisir  en  des  régions  distantes  du 
milieu  épidémique. 

4°  Des  essais  de  vaccination  ont  été  tentés  par 
Pettit,  Stefauopoulo  et  Frasey.  Ils  ont  inoculé  soit 
au  singe,  soit  au  cheval,  du  virus  atténué  (foie  congelé 
de  singe  qtteint  de  fièvre  jaune)  ou  un  anavirus  pré¬ 
paré  selon  le  procédé  de  Ramon  pour  l’anatoxine 
diphtérique.  D’immunité  ainsi  conférée  an  singe  est 
solide. 

5°  Des  essais  de  sérothérapie  expérimentale  ont  été 
réalisés  par  les  mêmes  auteurs.  De  sérum  de  singe  ou 
de  cheval  vacciné  comme  il  a  été  dit  plus  haut  neu¬ 
tralise  in  vitro  le  virus  amaryUique  ;  il  protège  Mac 
rhésus  contre  une  infection  ultérieure  de  virus  ;  il 
empêche  l’éclosion  de  la  fièvre  jaune  chez  l’animal 
qui  a  reçu  le  sérmn  un  à  trois  jours  après  l’injection 
du  virus. 

De  deuxième  trimestre  de  1928  a  été  marqué  par 
l’éclosion  d’une  épidémie  de  fièvre  jaune  qui  a  éclaté 
à  Rio-de-J  aneiro  et  a  causé  d’autant  plus  de  surprise 
que,  depuis  1908,  la  fièvre  jaune  avait  disparu  de  cette 
localité  autrefois  très  éprouvée  avant  cette  date  ;  les 
mesures  rigoureuses  prises  avaient  faitpenser  qu’elle 
avait  disparu  à  tout  jamais.  D^ne  enquête  serrée 
démontra  que  ce  nouvel  épisode  avait  pris  naissance 
à  la  suite  d’importations  par  des  recrues  atteintes 
de  formes  bénignes  ou  frustes,  en  provenance  des 
États  du  Nord.  Cette  épidémie  donna  lieu  à  108 
attemtes  dont  le  maximum  se  manifesta  en  mai  (55) 
et  en  juin  (40)  ;  grâce  aux  mesures  prises,  elle  déclina 
dans  la  suite.  Élle  a  sévi  plus  particulièrement 
sur  les  étrangers  qui  furent  atteints  dans  la  propor¬ 
tion  de  78p.  ioo;la  mortalité  globale  s’éleva  à  55,5 
p.  100  ;  chez  les  étrangers  :  62  p.  100,  et  chez  les 
indigènes  :  33  p.  100. 

Au  point  de  vue  clinique,  on  distingua  :  une  forme 
fruste  ou  rénale,  une  forme  hépato-rénale  et  une 
forme  hypertoxique.  Des  autopsies  montrèrent  que 
seule  la  lésion  hépatique  du  Roclia  Dima  était  carac¬ 
téristique. 

Des  savants  brésiliens,  mis  en  jjrésence  de  cette 
épidémie,  ont  cherché  à  contrôler  les  données  nou¬ 
vellement  acquises  à  la  faveur  de  l’épidémie  africaine 
Il  résultedes  travaux  poursuivis  par  H.  Beaurepalre 
Aragao  (Instituto  Osw,Cruz,  suppléments  des  Memorîas, 
15  octobrei928),chefde  service  à  l’Institut  Oswaldo 
Cruz,  que  Leptospira  icteroides  est  totalement  étran¬ 
ger  à  l’étiologie  spécifique  de  la  fièvre  jaime.  H  a 
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obtenu,  comme  les  savants  qui  ont  opéré  en  Afrique, 
la  transmission  du  virus  au  Macacus  rhésus  et  au 
M.  cynomolgus  ;  de  plus,  il  est  remarquable  de  cons¬ 
tater  que  l’infection  expérimentale  du  singe  est 
d’autant  plus  facilement  obtenue  que  le  sérum  des 
malades  provient  d’atteintes  plus  bénignes  ;  cette 
constatation  est  particulièrement  importante  à 
retenir  au  point  de  vue  épidémiologique. 

Il  a  été  possible  également  d’effectuer  cette  trans¬ 
mission  j)arlespiqûres  de  stegomyias  infectés  expéri¬ 
mentalement.  1,’autopsie  des  animaux  quisuccombent 
révèle  les  lésions  classiques  de  la  fièvre  jaune,  telles 
qu’elles  ont  été  décrites  par  Stokes,  Bauer  et  Hudson. 

Hnfin  H.  Beaurepaire  Aragao  a  préparé  un  vaccin 
à  l’aide  de  foie  virulent  tué  par  les  vapeurs  de  formol. 
Injecté  aux  macaques,  ce  vaccin  est  tout  d’abord 
inoffensif,  mais  il  est  de  plus  doué  d’un  pouvoir  im¬ 
munisant  élevé  contre  des  doses  plurimortelles  de 
virus  jauneux. 

Certains  auteurs  ont  pu  penser  qu’il  existait  une 
analogie  étroite  entre  le  virus  de  la  fièvre  jaune  et 
celui  de  la  dengue,  et  que  la  dengue  n’était  peut-être 
qu’une  forme  atténuée  de  la  fièvre  jaune  fixée  dans 
un  caractère  bénin.  Blanc,  Caininopetros  et  Giraud 
{Acad.de  médecine,  lymars  192  9)  ont  fait  agir  le  sérum 
antiamaryllique  de  Pettit  sur  le  virus  de  la  dengue 
vis-à-vis  duquel  il  ne  possède  aucun  pouvoir  neutra¬ 
lisant,  alors  qu’il  jouit  de  cette  propriété  contre  le  vi 
rus  jauneux.  Il  n’y  a  donc  pas  de  doute  possible  :  les 
deux  virus  sont  différents,  et  les  deux  infections  n’ont 
entre  elles,  au  point  de  vue  spécifique,  aucuneparenté. 


ÉTUDE  DES  RÉACTIONS 
HUMORALES  DANS 
L’ASPERGILLOSE 

P.  NIGAUD 

Médecin  des  hôpitaux  de  Paris, 

Chef  de  laboratoire  à  l’hôpital  I.ariboi3iire. 

ly’aspergillose,  comme  les  autres  mycoses,  pro¬ 
voque  des  modifications  humorales  importantes, 
h’existence  de  ces  réaetions  humorales  montre  le 
retentissement  sur  l’organisme  de  la  greffe  du 
champignon  pathogène,  et  leur  étude  prouve  la 
possibilité  de  compléter  par  leur  recherche  le  dia- 
gnostie  de  l’aspergillose  (i). 

hes  réactions  humorales  au  cours  des  mycoses 
ont  été  démontrées  par  de  nombreux .  travaux. 
Widal  et  Abrami  ont  découvert  dans  le  sérum  des 
sporotrichosiques  l’agglutinine  spécifique  vis-à-vis 
du  Sporotrichum  Beurmanni.  ha  recherche  de  la 

(i)  M.  MACAiGNE  et  P.  Nicaud,  1,’aspergillose  pulmonaire 
primitive  [Presse  médicale,  n»  26,  31  mars  1926,  p.  401)- 
—  P.  Nicaud,  I,es  mycoses  pulmonaires  [Presse  médicale, 
n“  97,  4  déc.  1926).  —  P.  Nicaud,  1,’aspergillose  pulmo¬ 
naire,  Doin  éditeurs,  1928.  —  P.  Nicaud,  h’aspetgUlose  pul¬ 
monaire.  Archives  médico-chirurgicales  des  vçlçs  respira¬ 
toires,  U»  5,  1^28, 


réaction  agglutinante  permet  le  séro-diagnostic 
de  la  sporotrichose.  hes  mêmes  auteurs  ont  mon¬ 
tré  l’existence  dans  le  sérum  de  ces  malades  d’une 
sensibilisatrice  spécifique.  Le  sérum  des  sporotri¬ 
chosiques  fixe  le  complément  quand  on  le  met  en 
présence  de  cultures  de  sporotrichum.  L’expé¬ 
rience  montre  que  cette  fixation  du  complément 
se  fait  aussi  en  présence  de  cultures  d’actinomyces 
et  de  muguet,  et,  d’autre  part,  le  sérum  des  sujets 
actinomycosiques  et  des  sujets  porteurs  de  mu¬ 
guet  co-agglutine  et  co-fixe  le  Sporotrichum  Beur¬ 
manni.  Sicard  et  Descomps,  Achard  et  Ramond, 
Gougerot  et  Vaucher,  ont  confirmé  ces  résultats. 
On  peut  retrouver  dans  le  sérum  des  actinomyco¬ 
siques  une  sensibilisatrice  vis-à-vis  de  l’actino- 
myces  et  de  l’endomyces.  Il  s’agit  donc  d’agglu¬ 
tinines  et  de  sensibilisatrices  de  groupe. 

Dans  les  blastomycoses  expérimentales,  Mal- 
voz  a  vérifié  l’existence  d’une  agglutinine  et  d’nne 
sensibilisatrice. 

Gougerot  et  Caraven  ont  retrouvé  dans  l’hémi- 
sporose  une  agglutinine  vis-à-vis  de  V Hemispora, 
stellata,  et  une  réaction  de  fixation  positive  vis-à- 
vis  des  cultures  d’hemispora,  d’actinomyces 
de  sporotrichum. 

Roger  et  Bory,  Garnier  et  Bory,  Bory  et  Flurin 
ont  pu  retrouver  une  sensibilisatrice  dans  les 
oosporoses  pulmonaires.  Bory  et  Flurin  ont  utilisé 
dans  la  recherche  de  la  réaction  de  fixation  l’oo- 
spora  de  leur  cas  personnel  et  l’oospora  de  l’obser^ 
vation  Garnier  et  Bory  et  ont  obtenu  des  résul¬ 
tats  superposables  (2). 

La  production  d’agglutinine  et  de  sensibilisa¬ 
trice  peut  se  voir  aussi  bien  dans  les  mycoses  à 
lésions  superficielles  que  dans  les  mycoses  pro¬ 
fondes  ou  parenchymateuses. 

Abrami,  dans  les  teignes,  a  démontré  leur  exis¬ 
tence  ;  la  réaction  de  fixation  est  positive  avec  les 
différentes  espèces  parasitaires  de  la  teigne  ton¬ 
dante  humaine  :  microsporon,  trichophyton,  endo- 
thrix  ou  ectothrix.  C’est  la  réaction  agglutinante 
la  plus  élevée  qui  indique  la  variété  parasitaire  en 
cause.  Widal,  Abrami  et  Joltrain  ont  retrouvé 
les  réactions  agglutinantes  et  de  fixation  dans  une 
mycose  superficielle  aussi  strictement  localisée 
que  le  muguet  de  la  bouche  et  du  pharynx. 

Le  sérum  des  sporotrichosiques  contient  des 
opsonines  (Milhit)  et  des  précipitines  (Widal, 
Sicard  et  Gougerot). 

(2)  Garnier  et  Bory,  Un  nouveau  cas  d’oosporose  pul¬ 
monaire  [Soc.  méd.  des  hâp.,  28  avril  1911).  —  Roger  et 
Bory,  Oosporose  pulmonaire  et  dilatation  des  bronches 
(Soc.  méd.  des  hôp.,  3  juin  1910).  —  Bory  et  Flurin,  Oospo¬ 
rose  pulmonaire  et  bronchite  chronique  ;  importance  de  % 
réaction  de  fixation  dans  la  détermination  du  rôle  pa^^ 
gène  des  oospora  [Soc.  de  hiol.,  6  mai  1911,  et  Thèse 
Jÿii). 
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On  peut,  dans  les  affections  mycosiques  comme 
dans  les  infections  bactériennes  par  injection 
de  toxines  ou  de  liltratsaprès  broyage  de  cultures, 
observer  des  réactions  spécifiques.  Celles-ci  se  ca¬ 
ractérisent  soit  par  une  réaction  locale  d’aspect 
inflammatoire  au  point  d’inoculation,  soit  par  une 
réaction  focale  au  niveau  du  foyer  infecté,  soit 
par  une  réaction  générale  marquée  par  une  éléva¬ 
tion  de  la  température,  la  céphalée,  des  courba¬ 
tures  plus  ou  moins  généralisées.  Dans  les  cas 
typiques,  la  réaction  spécifique  comprend  tout 
l’ensemble  de  ces  différentes  manifestations.  Plato 
a  découvert  ces  réactions  pour  les  trichophytoiis  en 
injectant  le  filtrat  d’un  broyage  de  cultures  en 
bouillon  vieilli.  Des  expériences  de  Plato  ont  été 
confirmées  par  Truffi,  qui  a  pu  filtrer  la  tricho- 
phytine  comme  la  tuberculine  sur  bougie  Chaiii- 
berland.  Bruno  Bloch  et  Massini  auraient  obtenu 
de  même  de  faibles  réactions  par  euti-réactions 
avec  une  favine  dans  le  favus,  nouvel  exemple  de 
l’imprégnation  de  l’organisme  par  les  toxines  d’un 
parasite  provoquant  des  lésions  très  superficielles. 
Des  mêmes  réactions  ont  été  étudiées  chez  les 
sporotrichosiques  par  Bruno  Bloch  au  moyen  de  la 
cuti-réaction,  par  Pautrier  et  Dutembacher  au 
moyen  de  la  sous-cuti-réaction,  et  par  Gougerot 
au  moyen  de  l’intradermo-réactioii.  D’iuocula. 
tion  sous  la  peau  provoque  une  réaction  géné¬ 
rale  fébrile  et  une  réaction  intense  au  point 
d’inoculation. 

Ainsi  tous  les  travaux  précédents  attestent  que 
dans  de  très  nombreuses  mycoses  il  existe  des 
agglutinines,  des  sensibilisatrices,  des  précipi- 
tines,  et  que  l'injection  de  toxines  est  capable 
de  provoquer  des  réactions  spécifiques. 

Nous  avons  recherché  les  modifications  humo¬ 
rales  engendrées  par  la  présence  de  V Aspergillus 
fumigatus  chez  un  sujet  atteint  d’aspergillose 
pulmonaire. 

Recherche  des  précipitines  et  de  la  sporo- 
agglutination.  —  Si  on  ensemence,  comme  dans 
l’expérience  de  M.  Roger,  VOïdium  albicans  dans 
le  sérum  des  animaux  vaccinés  contre  ce  parasite, 
il  se  produit  un  épaississement  et  un  gonflement 
de  la  cuticule  des  mycéliums  et  des  spores.  Deur 
ensemble  forme  des  amas  qui  peu  à  peu  sont  pré¬ 
cipités  vers  le  fond  du  tube.  De  pouvoir  bactéri¬ 
cide  du  sérum  ne  permet  pas  aux  parasites  de  vivre 
plus  de  quatre  ou  cinq  jours.  Nous  avons  répété 
cette  expérience  avec  V Aspergillus  fumigatus  isolé 
de  l’expectoration  de  notre  malade.  Nous  avons 
cultivé  cet  aspergillus  dans  le  liquide  de  Raulin 
et  nous  avons  ensuite  ensemencé  dans  le  sérum  de 
la  malade  la  culture  de  son  propre  parasite.  Rn 
quelques  jours  nous  avons  vu  le  champignon  proli¬ 
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férer  à  la  surface  du  liquide  avec  son  tapis  velouté 
caractéristique.  Nous  avons  également  ensemencé 
le  même  aspergillus  sur  le  sérum  d’un  sujet  nor¬ 
mal  témoin  et  de  nouveau  sur  liquide  de  Raulin  ; 
les  cultures  présentaient  au  point  de  vue  micro¬ 
scopique  un  aspect  à  peu  près  identique.  De  feu¬ 
trage  mycélien,  les  formes  fructifères  étaient  aussi 
abondantes  et  aussi  vivaces  dans  les  trois  milieux. 
Da  cuticule  des  mycéhums  et  des  spores  était 
restée  intacte  dans  le  sérum  aspergillaire  et,  après 
plus  de  dix  jours,  il  n’existait  ni  précipitation, 
ni  agglutination.  D’action  bactéricide  exercée  par 
le  sérum  de  la ‘malade  aspergillaire  avait  été  nulle 
sur  V Aspergillus  fumigatus, qui  avait  conservé  la 
même  vitalité  que  lorsqu’il  était  ensemencé  sur 
liquide  de  Raulin  ou  sur  un  sérum  normal  témoin. 

Des  mêmes  recherches  faites  par  MM.  Widal  et 
Abrami  sur  le  Sporotrichum  Beurmanni  avaient 
donné  des  résultats  très  comparables.  On  ne  peut 
donc  utiliser  dans  l’aspergillose  ni  la  recherche 
d’une  précipito-réaction,  ni  l’action  bactéricide, 
ni  le  séro-diagnostic  macroscopique. 

Nos  recherches  ont  porté  ensuite  sur  la  sporo- 
agglutination  en  utilisant  une  émulsion  dans  le 
sérum  physiologique  d’une  culture  à' Aspergillus 
fumigatus  à  divers  âges  de  son  développement. 

Cet  aspergillus  provenait  de  l’expectoration  de 
la  malade  elle-même  après  ensemencement  sur 
liquide  de  Raulin  ou  sur  pomme  de  terre.  Par 
délayage,  on  obtient  une  émulsion  de  filaments  et 
de  spores,  celles-ci  étant  d’autant  plus  abon¬ 
dantes  que  la  culture  est  plus  âgée.  Dans  les 
cultures  jeunes,  les  filaments  sont  beaucoup  plus 
nombreux  que  les  spores  et  il  faut  broyer  la  cul¬ 
ture  pour  dissocier  les  filaments,  les  fragmenter 
et  obtenir  ainsi  une  émulsion  plus  homogène. 
Dans  les  cultures  plus  âgées, la  richesse  en  spores 
est  beaucoup  plus  importante,  et  on  peut  opérer 
la  sporo-agglutination  sur  une  émulsion  de  spores 
presque  pure.  Sur  liquide  de  Raulin,  on  prélève 
au  fil  de  platine  la  partie  superficielle  du  tapi» 
velouté  qui  flotte  à  la  surface  du  liquide  ;  sur 
pomme  de  terre  onpeut  balayer  les  spores  sous  un 
léger  courant  de  sérum  physiologique  et  obtenir 
ainsi  une  émulsion  de  spores  presque  sans  fila¬ 
ments.  Nous  avons  également  employé  la  tech¬ 
nique  de  MM.  Widal  et  Abrami  :  on  filtre  la  cul¬ 
ture  sur  un  papier  buvard  préalablement  mouillé 
qui  laisse  passer  les  spores  en  retenant  les  filaments 
mycéliens.  Avec  des  dilutigns  de  X,  XX,  XXX, 
D  gouttes,  dès  émulsions  préparées  suivant  les 
techniques  précédentes  pour  une  goutte  du  sérum 
de  notre  malade,  nous  n’avons  obtenu  après  plu¬ 
sieurs  heures  aucune. agglutination  démonstrative. 

Des  dilutions  ainsi  préparées  poureettq  rçcher- 
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che  d’un  séro-diagnostic  examinées  au  micro¬ 
scope  présentaient  autour  des  spores  une  sorte  de 
halo,  et  nous  avons  pensé  que  cette  auréole  trans¬ 
parente  qui  paraissait  sertir  toutes  les  spores  était 
constituée  par  une  cuticule  graisseuse  isolante 
qui  empêchait  l’action  des  agglutinines.  Nous 
avons  tenté,  en  traitant  les  spores  par  l’alcool- 
éther,  de  dissoudre  cette  sorte  de  cupule  grais¬ 
seuse  :  cette  technique  a  bien  supprimé  l’aspect 
caspulé  des  spores,  mais  la  recherche  de  l’agglu¬ 
tination  de  ces  spores  par  le  sérum  de  notre 
malade  est  cependant  encore  restée  négative. 

Il  résulte  de  nos  recherches  que  l’aspergillose 
pulmonaire,  contrairement  à  la  sporotrichose,  ne 
provoque  pas  le  développement  d’agglutinine  (i). 

Recherche  de  la  réaction  de  fixation.  — 
lya  réaction  de  fixation  faite  dans  le  laboratoire 
de  M.  IvCgroux,  de  l’Institut  Pasteur,  avec  le  sé¬ 
rum  de  notre  malade  a  donné  un  résultat  négatif. 
Dans  un  cas  de  sporomycose  des  pelleteurs  de 
grains,  MM.  Pasteur  Vallery-Radot  et  Paul 
Giroud  ont  trouvé  un  résultat  positif. 

Les  réactions  antigéniques  aspergillaires. 
—  Nous  avons  expérimenté  un  certain  nombre 
d’antigènes  aspergillaires  chez  des  sujets  por¬ 
teurs  d'aspergillose  pure  ou  associée  et  d’autre 
part  chez  des  sujets  témoins.  Ces  expériences 
nous  ont  permis  de  constater  l’existence  des  réac¬ 
tions  antigéniques  propres  aux  sujets  asper¬ 
gillaires,  réactions  caractérisant  la  présence  de 
l’aspergillus  dans  l’organisme. 

En  partant  de  la  même  souche  isolée  de  l'ex¬ 
pectoration  de  l’une  de  nos  malades,  nous  avons 
préparé  dans  le  laboratoire  de  M.  Legroux,  de 
l’Institut  Pasteur,  et  sur  ses  conseils,  un  certain 
nombre  d’antigènes  aspergillaires. 

Dans  une  première  technique,  le  thalle  poussé 
sur  dix  boîtes  de  Roux  contenant  150  centimètres 
cubes  de  liquide  de  Raulin  (culture  de  quarante- 
huit  heures  à  33°)  a  été  coagulé  par  l’alcool,  puis 
desséché  et  broyé.  La  poudre  sèche  ainsi  obtenue 
a  été  mise  à  macérer  dans  une  solution  de  NaCl 
à  8,5  p.  I  000.  Après  vingt  mimrtes  à  75°,  sa  solu¬ 
tion  a  été  filtrée  sur  bougie  Chamberland.  Le  taux 

(i)  M/vca:gniî  et  Nicaud,  Recherches  sur  la  sporo-agglu- 
tiiiation  dans  l’aspergillose  inilmouaire  (C.  R.  de  la  Société 
de  biologie,  19  février  1927).  —  Id.,  Recherclies  sur  les  réac¬ 
tions  antigèniques  dans  l’aspergillose.  Intradermo-réaction  et 
réaction  antigénique  focale  (C.  R.  de  la  Société  de  biologie, 
19  février  1927).  —  Id.,  Aspergillose  pulmonaire  cliniquement 
primitive.  Recherches  expérimentales  {Bull,  et  Mém.  de  la 
Soc.  méd.  des  hôp.,  8  juillet  1927)-  —  m.,  Les  réactions  humo¬ 
rales  dans  l’aspergillose  pulmonaire.  Recherclies  sur  la  sporo- 
agglutination,  sur  la  réaction  de  fixation  et  sur  les  réactions 
antigéniques  aspergillaires.  Intradermo-réaction  et  réaction 
antigénique  focale  {Bull,  et  Métn.  de  la  Soc.  uiéd.  des  hôp., 
8  juillet  1927).  —  P.  Nicaud,  Les  réactions  humorales  dans 
l’aspergillose  pulmonaire  [Lu  Presse  médicale,  7  décembre 
1927,  »“a.98). 


de  la  solution  injectable  était  de  i’'gramme  pour 
10  centimètres  cubes  (antigène  I). 

Dans  un  second  modedepréparation,  les  thalles 
de  cinq  boîtes  de  Roux  ont  été  chauffés  une 
première  fois  à  ôo»  pendant  une  heure  dans 
250  centimètres  cubes  d’eau  fluorurée  (fluorure  de 
sodium  à  7,7  p.  i  000)  puis  gardés  quarante- 
huit  heures  à  l’étuve  à  40°.  Les  thalles  ont  été 
ensuite  broyés  au  pilon  dans  un  mortier  et  la 
purée  obtenue  mélangée  à  l’eau  fluorurée  précé¬ 
dente,  chauffée  pendant  vingt  minutes  à  75°,  puis 
filtrée  (antigène  II). 

Dans  une  troisième  technique,  les  thalles  de 
cinq  boîtes  de  Roux  ont  été  broyés  pendant  vingt- 
quatre  heures  consécutives  dans  l’appareil  à 
perles  de  verre  ;  2  centimètres  cubes  du  broyage 
ont  été  dilués  dans  10  centimètres  cubes  d’eau 
fluorurée  à  7,7  p.  100.  Cette  suspension  des  thalles 
aspergillaires  a  été  chauffée  après  sa  mise  en 
ampoules,  trente  minutes  à  60°  (antigène  III). 

Dans  une  variante  de  ce  dernier  procédé,  nous 
avons  utilisé,  sans  corps  mycéliens,  l’eau  de 
macération  simple  du  lavage.  Nous  avons  préparé 
tous  ces  antigènes  sur  les  conseils  de  M.  Legroux. 

Nous  avons  expérimenté  successivement  les 
trois  antigènes  précédents  soit  en  cuti-réactions, 
soit  en  intradermo-réactions.  Les  cuti-réactions  ne 
nous  ont  donné  que  des  résultats  douteux.  Seules 
celles  qui  ont  été  faites  avec  l’antigène  III  nous 
ont  donné  une  réaction  congestive  locale  légère 
en  vingt-quatre  heures  chez  deux  sujets  asper¬ 
gillaires,  et  nous  nous  sommes  arrêté,  après  nos 
premiers  essais,  à  l’intradermo-réaction,  beaucoup 
plus  démonstrative. 

Nous  avons  choisi  pour  l’expérimentation 
quatre  sujets  :  un  sujet  normal,  un  tuberculeux 
évolutif  à  lésion  localisée,  en  pleine  poussée  con¬ 
gestive,  une  tuberculose  ancienne  à  lésions  fibro- 
caséeuses  diffuses,  une  aspergillaire  pure.  Les 
deux  premiers  sujets  :  le  sujet  normal  et  le  tuber¬ 
culeux  à  lésion  congestive  localisée,  ne  nous  ont 
donné  que  des  résultats  négatifs  à  la  cuti  et  à 
l’intradermo-réaction  de  tous  les  antigènes,  et 
peuvent  être  considérés  comme  témoins.  Les  deux 
derniers  malades  nous  ont  donné  des  résultats 
positifs  légers  avec  les  antigènes  I  et  II,  mais 
beaucoup  plus  démonstratifs  avec  l’antigène  III. 

Les  cuti-réactiorië 'faites  avec  ce  dernier  anti¬ 
gène  ont  montré  une  réaction  légère  chez  la 
tuberculeuse  fibro-caséeuse,  mais  beaucoup  plus 
intense  chez  l’aspergillaire  pure.  En  intradermo- 
réaction,  nous  avons  obtenu  avec  le  même  anti¬ 
gène  III  une  réaction  locale  beaucoup  plus  carac¬ 
térisée,  discrète  chez  la  malade  tuberculeuse,  très 
intense  chez  notre  malade  aspergillaire. 
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La  réaction  après  injection  intradermique  de 
l’antigène  aspergillaire  se  manifeste  après  quelques 
minutes  par  une  auréole  congestive  très  intense 
autour  de  la  piqûre.  Cet  élément  congestif  d’as¬ 
pect  urticarien,  accompagné  de  sensation  de  brû" 
lure  locale  et  de  prurit,  augmente  peu  à  peu 
d’étendue  et  aboutit  au  bout  de  quelques  jours 
à  la  formation  d’un  nodule  très  limité  assez  induré 
et  dont  l’évolution  dure  environ, une  qidnzaine  de 
jours.  Quelquefois  la  résolution  en  est  beaucoup 
plus  lente  et  nous  avons  pu  voir  ces  réactions 
nodulaires  mettreplusieurs  semaines  à  disparaître, 
et  souvent  après  extinction  de  la  réaction  persiste 
une  rétraction  de  la  peau  plus  ou  moins  pigmentée. 

Le  caractère  positif  de  la  réaction  chez  notre 
malade  tuberculeuse  nous  a  fait  penser  à  une  asso¬ 
ciation  aspergillo-tuberculeuse  ;  l’examen  plus 
attentif  des  crachats  a  en  effet  permis  de  retrou, 
ver  cette  association  ;  et  les  cultures  sur  liquide 
de  Raulin  et  sur  pomme  de  terre  ont  fait  iden¬ 
tifier  V Aspergülus  fumigatus  associé  au  bacille 
de  Koch.  Ainsi,  dans  ce  cas  particulier,  l’intra- 
dermo-réaction  a  pu  mettre  sur  la  voie  d’une  asso¬ 
ciation  tuberculo-mycosi  que. 

Dans  un  but  thérapeutique  vaccinal  nous  avons 
tenté  ensuite  de  répéter  les  injections  intra¬ 
dermiques  chez  notre  malade  aspergillaire  en  conti¬ 
nuant  à  employer  l’antigène  III  qui  nous  avait 
donné  chez  elle  les  intradermo-réactions  les 
plus  démonstratives.  Au  cours  de  ces  expériences, 
nous  avons  pu  constater  non  seulement  la  réaction 
locale  au  point  d’inoculation  observée  déjà  dans 
les  essais  précédents,  mais  encore  une  réaction 
focale  sur  le  foyer  aspergillaire  situé  à  la  partie 
pioyenne  du  poumon  droit.  Cette  réaction  focale 
s’est  traduite  par  une  légère  élévation  thermique, 
une  douleur  locale  sous-scapulaire  accompagnée 
de  signes  congestifs  nouveaux  au  niveau  du  foyer 
avec  une  expectoration  plus  abondante  et  une  très 
légère  hémoptysie.  Les  mêmes  phénomènes  locaux 
se  sont  reproduits  malgré  la  diminution  des  doses 
injectées  à  une  seconde  tentative,  et  la  réaction 
focale  a  été  même  un  peu  plus  vive,  comme  si 
l’intensité  de  la  sensibilisation  augmentait  avec  la 
répétition  des  injections  antigéniques. 

Ces  recherches  sur  les  réactions  antigéniques 
aspergillaires  montrent  bien  la  sensibilisation  de 
l’organisme  aux  antigènes  aspergillaires  chez  les 
sujets  porteurs  d’aspergillose  pulmonaire  pure 
ou  associée  à  la  tuberculose.  Nous  avons  vu  que 
l’intradermo-réaction  positive  chez  une  malade 
tuberculeuse  nous  avait  permis  de  déceler  une 
association  aspergillo-tuberculeuse.  Enfin  la  réac¬ 
tion  focale  que  nous  avons  signalée  après  intra- 
dermo-réaction  peut  être  rapprochée  des  réactions 


sur  les  foyers  bacillaires  qu’on  observe  chez  les 
tuberculeux  après  injection  de  tubercuUne. 

La  recherche  courante  de  ces  réactions  peut 
être  rendue  malaisée  par  la  difficulté  de  la  prépa¬ 
ration  des  antigènes.  Nous  avions  pensé  que  les 
toxines  aspergillaires  pouvaient  diffuser  dans  le 
liquide  de  culture  et  nous  avons  tenté,  en  espé¬ 
rant  simplifier  la  technique,  de  faire  des  intra¬ 
dermo-réactions  avec  le  liquide  de  RauUn  sur  lequel 
V Aspergillus  fumigatus  s’était  développé  pendant 
quarante-huit  heures  à  330  après  l’avoir  filtré 
sür  bougie  Chamberland,  mais  nous  n’avons  pas 
obtenu  par  ce  procédé  de  réaction  antitoxique 
démonstrative. 

MM.  Pasteur  Vallery-Radot  et  Paul  Giroud  ont 
décritlasporomycose  des  pelleteurs  de  grains,etont 
recherché  les  réactions  humorales.  Ils  ont  utUisé 
des  extraits  de  culture  en  milieu  aqueux  d’asper- 
gillus  cultivé  sur  hquide  de  Raulin.  Alors  que  les 
sujets  témoins  ne  présentaient  aucune  réaction, 
les  sujets  infectés  par  l’aspergillus  ont  montré  ime 
réaction  traduite  soit  par  ime  très  légère  rougeur, 
soit  par  xme  rougeur  plus  diffuse,  soit  enfin  par  une 
papule  plus  ou  moins  durable.  Dans  trois  de  leurs 
observations,  la  recherche  des  précipitines  a  été 
positive.  La  recherche  des  agglutinines  est  restée 
négative ,  comme  dans  notre  observation.  La 
recherche  des  anticorps  a  donné  un  résultat  posi¬ 
tif  dans  un  seul  cas  (i). 

Les  observations  de  MM.  Pasteur  VaUery-Radot 
et  Paul  Giroud  ont  trait  à  une  affection  bénigne  et 
superficielle  aboutissant  à  la  guérison  quand  les 
sujets  sont  soustraits  aux  lieux  contaminés.  Les 
réactions  antigéniques  observées  dans  ces  cas  ont 
été  assez  discrètes.  On  pourrait  sans  doute  expli¬ 
quer  l’intensité  des  réactions  dans  notre  cas  per¬ 
sonnel  par  l’ancienneté  et  la  diffusion  de  greffes 
aspergillaires  parenchymateuses  ayant  provoqué 
des  lésions  étendues  et  des  hémoptysies  impor¬ 
tantes. 

(i)  Pasteur  Vallery-Radot  et  Paul  Giroud,  Sporo 
mycose  des  pelleteurs  de  grains  {Bull,  et  Mém.  de  la  Soc.  méd. 
des  hôpitaux^  30  novembre  1928). 
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LES  VACCINATIONS 
ANTLCHOLÊRIQUES 

Ach.  URBAIN 

Oü  sait  que  le  vibrion  cholérique  est  un  des 
microbes  les  plus  dangereux  pour  l’homme  lors¬ 
qu'il  pénètre  dans  l'organisme  par  la  voie  diges¬ 
tive.  Dès  qu’il  arrive  au  contact  de  l'intestin,  il  se 
lixe  sur  la  muqueuse,  s’y  développe,  et  donne  de 
nombreuses  colonies  microbiennes  qui  sécrètent, 
en  abondance,  des  toxines,  produisent  les  troubles 
graves  qui  caractérsjent  l’infection  cholérique. 
Par  contre,  si  des  vibrions  cholériques  vivants  et 
virulents,  très  dangereux  lorsqu’ils  sont  pris  par 
la  voie  buccale,  sont  inoculés  sous  la  peau,  ils  ne 
provoquent  chez  l’homme  qui  les  reçoit  qu’une 
réaction  locale  et  générale,  passagère,  toujours  de 
peu  d’importance  ;  le  sujet  ainsi  traité,  sans  avoir 
présenté  aucun  des  symptômes  du  choléra,  est 
cependant  immunisé  ;  dans  l’immense  majorité 
des  cas,  il  est  à  l’abri  de  cette  infection  pendant 
plus  d’un  an.  C’est  en  se  basant  sur  ces  faits  que 
Ferran,  de  Barcelone,  prépara  le  premier  vaccin 
anticholérique,  vers  1887. 

De  vaccin  de  Ferran  était  constitué  par  une 
culture  de  vibrions  en  bouillon  de  quarante- 
huit  heures  à  37°.  De  germe  utilisé  provenait 
directement  d’un  individu  mort  du  choléra. 

Chaque  individu  recevait  trois  inoculations. 
Fn  1887,  pendant  l’épidémie  d’Espagne,  plus  de 
50  000  individus  furent  ainsi  vaccinés,  et  de  1887  à 
1897  plus  de  200  000.  Quoique  assez  incomplètes, 
les  statistiques  de  Ferran  montraient  que  les 
sujets  traités  étaieflit,  dans  une  très  grande  propor¬ 
tion.  par  rapport  aux  sujets  non  vaccinés,  à 
l’abri  du  choléra. 

Des  résultats  de  la  vaccination  de  Ferran  furent 
très  discutés  ;  quoi  qu’il  en  soit,  cette  méthode 
constitue  le  premier  essai  de  vaccination  de 
l’homme  contre  le  choléra  et  les  procédés  conseil¬ 
lés  depuis  ne  font  qu’en  dériver. 

Quelques  années  plus  tard,  un  préparateur 
de  l’Institut  Pasteur  ;  Haffkine,  reprend  le  pro¬ 
blème  de  la  vaccination  anticholérique.  Haffkine 
pense  que,  pour  vacciner  sûrement  contre  le  cho¬ 
léra,  il  faut  inoculer  un  virus  fixe  à  virulence 
exaltée. 

H  se  base  pour  cela  sur  des  expériences  de 
laboratoire.  Des  cobayes  qui  reçoivent  d’abord 
un  vibrion  atténué,  puis  un  vibrion  exalté,  sont 
solidement  immunisés.  Ces  animaux  résistent, 
en  effet,  à  tous  les  modes  d’infection  par  le 
vibrion  ;  inoculation  sous-cutanée,  péritonéale, 
ingestion.  Ce  procédé  ne  parvient  pas  néanmoins  à 


vacciner  le  spermophile  et  les  lapins  à  la  mamelle 
contre  le, choléra  intestinal  expérimental  (Metchni- 
koff,  Zabolotny), 

Primitivement,  Haffkine  injectait,  sous  la  peau, 
d’abord, le  virus  atténué  et,  huit  jours  après,  1/20^ 
à  i/io®  de  culture  exaltée.  Plus  tard  il  pratiqua  une 
seule  inoculation  de  virus  exalté,  c’est-à-dire 
d’émulsion  de  culture  sur  gélose  d’une  souche 
récemment  retirée  du  péritoine  d’un  cobaye. 

Ce  vaccin  a  été  indiqué  aux  Indes,  de  1894  à 
1915,  sur  plus  de  300  000  individus.  Des  résultats 
obtenus  se  montrèrent,  d’une  façon  générale, 
nettement  favorables  à  la  méthode. 


Ferran  et  Haffkine  se  sont  servis,  pour  vacciner, 
de  vibrions  vivants.  Haffkine  appliqua  à  la  prépa¬ 
ration  du  vaccin  anticholérique  les  principes 
pasteuriens  ;  il  estimait  n’avoir  rien  laissé  au 
hasard  et  avoir  surtout  mis  en  œuvre  une  tech¬ 
nique  impeccable. 

Mais  ne  saurait-on  substituer  à  ce  virus  vivant, 
un  virus  tué,  moins  dangereux  à  utiliser?  C’est  ce 
que  se  demanda  Gamaleïa  (1898).  Des  expériences 
tentées  par  cet  auteur  furent  concluantes.  Des 
vibrions  tués  par  la  chaleur  se  comportaient  chez 
les  animaux  en  tant  qu’agents  vaccinants,  comme 
les  vibrions  vivants.  Se  basant  sur  ces  résultats, 
Gamaleïa,  le  premier,  préconisa  et  utilisa  les 
vaccins,  tués.  Depuis,  un  certain  nombre  de 
savants  ont  confirmé  la  valeur  du  vaccin  anti¬ 
cholérique  constitué  avec  des  vibrions  tués  par 
la  chaleur;  actuellement,  ce  vaccin  est  utilisé  dans 
la  majorité  des  pays. 

C’est  ainsi  que  le  vaccin  anticholérique  préparé, 
par  SaKmbeni,  à  l’Institut  Pasteur  est  rme  sus¬ 
pension  dans  l’eau  physiologique  à  8  p.  i  000  de 
vibrions  cholériques  soigneusement  sélectionnés 
d’après  leur  pouvoir  antigène.  Chaque  centimètre 
cube  renferme  4  milliards  de  germes.  Aucun 
antiseptique  n’est  ajouté  au  vaccin,  sa  stérilité 
est  assurée  par  un  chauffage  d’une  heure  à  56°. 

On  pratique,  à  sept  à  dix  jours  d’intervalle, 
deux  injections,  l’une  de  i  centimètre  cube, 
l’autre  de  2  centimètres  cubes. 

On  considère  que  l’immunité  conférée  par  ce 
vaccin  est  d’environ  un  an  ;  pour  la  revaccinatiôn 
au  bout  de  ce  laps  de  temps,  on  fait  une  injection 
d’un  centimètre  cube  et  demi. 

Ce  vaccin  a  été  utilisé  avec  succès  sur  des  mil¬ 
liers  de  sujets;  en  Serbie  (1913),  Russie,  Italie, 
armée  d’Orient  (1915),  etc. 

De  vaccin  de  Kolle,  très  employé  en  Allemagne, 
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est  basé  sur  le  même  principe.  Il  est  constitué  par 
une  émulsion  en  eau  physiologique  de  culture  de 
vibrions  sur  gélose.  Chauffé  à  56°  pendant  une 
heure,  il  est  additionné  d’acide  phénique  à  raison 
de  0,5  p.  100.  I^es  réactions  consécutives  à  l’injec¬ 
tion  de  ce  vaccin  sont  douloureuses  et  assez 
prononcées. 

I  On  prépare  aussi  un  tétravaccin  (Castellani), 
actif  en  même  temps  contre  la  fièvre  typhoïde, 
les  paratyphoïdes  et  le  choléra.  Chaque  centi¬ 
mètre  cube  de  ce  tétravaccin  renferme  i  000  mil¬ 
lions  de  bacilles  d’Eberth,  i  200  millions  de  bacille 
paratyphique  A,  i  200  millions  de  bacille  para- 
typhique  B  et  4  milliards  de  vibrions  cholériques. 
Ce  vaccin  s’emploie  suivant  le  même  procédé 
d’inoculation  que  le  vaccin  anticholérique. 


On  a  préconisé  des  vaccins  à  vibrions  tués  par 
divers  agents  chimiques  :  acide  phénique  (Ta- 
mancheff),  fluorure  de  sodium  (Nicolle  et  Blaizot)^ 
formol  (Ainby),  éther  (Vincent),  etc. 

D’autres  vaccins  constitués  par  des  corps  micro¬ 
biens  tués  et  désagrégés  ont  été  utiUsés  par  cer¬ 
tains  auteurs  (Bueger  et  Wassermann,  Wasser¬ 
mann,  Lustig  et  Galeotti,  Strong). 

Ea  plupart  de  ces  vaccins  anticholériques 
sont  actuellement  délaissés  ;  ceux  à  vibrions  tués 
et  désagrégés,  c’est-à-dire  riches  en  endotoxines, 
sont  parfois  nocifs  et  ne  doivent  pas  être  utilisés. 


Dès  que  le  principe  de  vaccination  par  vaccins 
sensibilisés  fut  établi  par  Besredka  (1902),  ce  fut 
le  vibrion  cholérique  qui  en  bénéficia  un  des 
premiers.  Besredka  a  obtenu  chez  le  lapin  une 
immimité  rapide  et  durable,  sans  production  de 
réaction  inflammatoire,  en  injectant  sous  la  peau 
un  vaccin  préparé  en  sensibilisant  des  vibrions 
avec  du  sérum  anticholérique  (i). 

K.  Shiga,  R.  Takano  et  S.  labe  (1918)  ont 
confirmé  ces  recherches.  En  examinant  compa¬ 
rativement  les  sérums  des  animaux  vaccinés  avec 
des  vibrions  tués  et  avec  des  vibrions  sensibi¬ 
lisés,  ils  ont  constaté  que,  dans  ce  dernier  cas,  les 

'  (i)  I,a  préparation  du  vaccin  cholérique  sensibilisé  est  la 
suivante  :  des  vibrions  provenant  de  culture  sur  gélose  âgée 
de  vingt-quatre  heures  sont  émulsionnés  dans  de  l’eau  phy¬ 
siologique  stérile  ;  l’émulsion  est  additionnée  d’une  quan¬ 
tité  sufiisante  de  sérum  anticholérique  pour  obtenir  une 
agglutination  complète.  Après  douze  heures  de  repos,  le 
liquide  surnageant  est  décanté,  et  les  vibrions  sont  lavés  à 
plusieurs  reprises  ;  ilssont  repris  ensuite  dans  de  l’eau  physio¬ 
logique  et  chauffés  une  heure  à  56®.  C’est  cette  dernière 
émulsion  qui  constitue  le  vaccin. 


Juin  IÇ2Ç. 

anticorps  bactériolytiques  apparaissent  plus  rapi¬ 
dement.  Déplus,  il  ressort  de  leurs  expériences  que, 
à  la  suite  de  l’emploi  des  vaccins  sensibilisés, 
par  la  voie  veineuse,  l’animal  est  à  même  de  résis¬ 
ter  à  l’infection  expérimentale  déjà  six  heures 
après  la  vaccination  ;  or,  les  vibrions  cholériques 
tués  confèrent  l’immunité,  dans  des  conditions 
comparables,  seulement  au  bout  de  vingt-quatre 
heures.  Ainsi  que  l’ont  souligné  avec  juste  raison 
les  auteurs,  cette  manifestation  rapide  de  l’im¬ 
munité  a  son  importance,  du  point  de  vue  pra¬ 
tique,  parce  que,  chez  l’homme,  on  est  appelé 
presque  toujours  à  opérer  en  pleine  épidémie. 

Masaki  (1921),  collaborateur  de  Besredka,  a 
apporté  une  nouvelle  preuve  de  la  valeur  de  cette- 
vaccination.  Mieux  encore,  il  a  démontré  que  le 
virus  cholérique  vivant,  après  sensibilisation, 
est  d’une  innocuité  presque  absolue.  Alors  que  le 
vibrion  cholérique  utilisé  par  cet  auteur  tuait  le 
cobaye  aux  doses  de  1/50®  à  1/30®  de  culture  sur 
gélose,  ce  même  germe,  tme  fois  sensibilisé,  ne 
tuait  plus  le  cobaye,  même  à  la  dose  d’une  ou 
deux  cultures  entières. 

De  vaccin  sensibilisé  a  été  utilisé  chez  l’homme, 
sur  une  vaste  échelle,  au  cours  de  l’épidémie  qui 
a  éclaté,  en  1916,  à  Tokio.  Yabé  en  a  donné  une 
étude  intéressante.  Avant  d’appliquer  ce  vaccin  à 
la  population,  une  expérience  préliminaire  fut 
effectuée  :  quinze  personnes  appartenant  à  l’Ins¬ 
titut  des  maladies  infectieuses  reçurent  des  vi¬ 
brions  sensibilisés  sous  la  peau.  Des  réactions 
vaccinales  furent  insignifiantes  et  le  sérum  des 
vaccinés  fut  trouvé  riche  en  bactériolysines.  Se 
basant  sur  ces  résultats,  les  médecins  japonais 
préconisèrent  l’emploi  de  ce  vaccin.  Voici  les 
résultats  définitifs  qu’ils  ont  obtenus  : 

Dans  la  ville  deTokio,  sur  2  244  976  non  vaccinés, 
il  fut  constaté  382  cas  de  choléra,  soit  18,6  pour 
100  000  habitants  ;  sur  238  936  vaccinés, .  3  cas 
de  choléra  se  déclarèrent,  soit  1,3  p.  100  000  habi¬ 
tants. 

Dans  la  banlieue  deTokio,  sur  811  150  non  vac¬ 
cinés,  il  fut  constaté  229  cas  de  choléra,  soit  30,9 
p.  100  000  habitants  ;  sur  61  988  vaccinés,  0  cas 
de  choléra. 

D’autre  part,  une  enquête  ultérieure  très  appro¬ 
fondie  a  montré  que  les  trois  seuls  cas  de  choléra 
observés  parmi  les  vaccinés  s’étaient  manifestés 
chez  des  personnes  qui  avaient  reçu  des  doses 
insuflisantes  de  vaccin. 

Cette  expérience  de  Tokio  fut  jugée  très  démons¬ 
trative  par  les  médecins  japonais;  aussi,  actuelle¬ 
ment,  la  vaccination  au  moyen  de  vibrions  cholé¬ 
riques  sensibilisés  est  presque  la  seule  employée 
au  Japon. 
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URBAIN.  -  LES  VACCLNATIOUS  ANTICHOLERIQUES 


iproblème  deila  vaccination  par  ila  voie  diges¬ 
tive  icontre  le  choléra  a  été  envisagé  par  un  très 
■grand  nombre  d’auteurs  :  par  Perran,  d’abord, 
puis  par  HasterliCh,  Klemperer,  Sawtchenho, 
Zabolotnyiet  Metchnikoff.  Il  résulte  de  leurs  nom¬ 
breuses  espériences  que  l’ingestion  de  doses  consi¬ 
dérables  de  vibrions  morts  ne  dorme  pas  de 
résultats  bien  concluants. 

Besredka  n  montré,  par  contre,  que  si  l’on  fait 
précéder  l’absorption  du  vaccin  de  celle  d'un 
comprimé  de  bile  de  bœuf,  la  vaccination  devient 
efficace.. IBn  effet,  la  bile,  en  débarrassant  la  -mu¬ 
queuse  intestinale  -du  mucus  qui  la  recouvre,  faci¬ 
lite  la  pénétration  du  vaccin.- 

La  bilivaccination,  surtout  -employée  contre 
les  affections  typhoïdes,  a  donné  lien,  dans  l’Inde, 
à  quelques  applications  pratiques  pour  le  choléra 
(épidémies  de  Pondichérj^  de  Rajbari)  ;  les  résul¬ 
tats  obtenus  furent,  dans  leur  ensemble,  assez 
encourageants. 

Dans  un  rapport  publié  par  la  Société  des  Na¬ 
tions  (6  octobre  1927),  R.ussel  a  donné  les  résul¬ 
tats  comparatifs  de  vaccination  contre  le  choléra 
par  voie  buccale  et  par  voie  sous-cutanée  effectuée 
dans  .l’Inde.  Des  voici  succinctement  résumés  : 

A.  —  Tillages  soumis  à  la  bilivaccination  par 
voie  buccale  :  sur  4  982  vaccinés,  il  y  eut  r8  cas 
de  choléra  (0,36  p.  100)  ;  sur  ii  004  non  vaccinés, 
il  y  eut  222  cas  de  choléra  (2,02  p.  100). 

B.  —  Villages  soumis  à  la  vaccination  par  la 
voie  sous-cutanée  :  sur  -8  485  vaccinés,  il  y  eut 
31  cas  de  choléra  (0,37  p.  100)  ;  sur  29  254  non 
vaccinés,  il  y  eut  489  cas  de  choléra  (1,07  p.  loo)- 

■C.  — Tillages  soumis  àlavaccinationparlesdeux 
procédés  :  sur  3  085  bilivaccinés,  il  y  eut  15  cas 
de  choléra  (0,49  p.  -loo)  ;  sur  i  448  vaccinés  sous 
la  peau,  il  y  eut  '6  -cas  de  choléra  (0,41  p.  100)  ; 
SUT  7  664  non  vaccinés,  il  y  eut  160  cas  de  choléra 
(2,1  p.  ïoo). 

Il  résulte  donc  des  essais  deRnsselque  'la  vacci¬ 
nation  buccale  se  montra  aussi  efficace  que  la  voie 
sous-cutanée,  puisque  dans  les  deux  groupes  de 
vaccinés  le  nombre  de  cas  de  choléra  a  été  de  cinq 
fois  plus  faible  que  ch?z  les  non-vaccinés. 


Besredka  et  son  cdllaborateur  •Gdlovanoïï 
(1923-24)  -ont  montré  que  les  cultures  'filtrées  de 
vibrion  cholérique  (anti-virus)  injectées,  à  des 
cobayes,  à  .la  dose  de  i  à  2  centimètres  cubes  par 
les  voies' sous-cutanée,  cutanée,  péritonéale, -etc., 
les  protègent  sûrement  contre  l’inoculation, ■par  la 


voie  veineuse,  de  virus  cholérique,  l’intervalle 
entre  l’injection  du  filtrat  et  du  virus  étant  de 
douze  à  vingt-quatre  heures. 

Eepinow  (1924)  a  repris  ces  expériences;  il  a 
obtenu  avec  des  filtrats  de  B.  prodigiosus  et 
de  A.  proteus  injectés  à  des  uobayes  une  immu¬ 
nité  non  spécifique  oontre  le  vibrion  cholérique. 
•Cette  immunité  apparaît  vingt-quatre  heures 
après  une  seule  injection  de  ces  filtrats.  Depuis, 
Golovanoff  (1924)  et  ensuite  Balteanu  et  Tudoranu 
(1925)  ont  'démontré  que  -cette  résistance  à  l’in- 
feotion  est  uniquement  due  à  la  leucocytose  pro¬ 
voquée  par  l’injection  du  filtrat. 

En  effet,  si  les  cobayes  préparés 'avec  les  anti¬ 
virus  sont  éprouvés,  non  pas  le  lendemain,  mais 
douze  jours  après,  seuls  les  animaux  qui  ont  reçu 
le  filtrat  cholérique  résistent,  les  autres  meurent 
dans  le  même  temps  que  les  cobajvs  témoins. 

Donc,  contrairement  à  l’affiTmation  deEepinow 
la  vaccination  au  moyen  de  l’.antivirus  cholérique 
confère  bien  aux  animaux  de  laboratoire  une 
immunité  solide  contre  le  choléra. 

Nou,s  avons  eu  l’occasion  récemment  d’en 
apporter  une  nouvelle  preuve.  Dans  toute  une 
série  de  recherches  (i)  nous  avons  constaté  que  la 
voie  intra-rachidienne  représente,  pour  le  lapin, 
la  voie  d’introduction  la  plus  sévère  pour  le 
vibrion  cholérique  ;  1/8  000®  à  1/12;  ooo^  de  culture 
sur  gélose  de  ce  germe,  inoculée  dans  la  cavité 
rachidienne,  provoque,  chez  cet  animal,  soit  la 
mort,  soit  des  signes  de  méningo-encéphalite 
grave. 

Dès  que  la  dose  minimum  mortelle  de  vibrions, 
inoculée  par  cette  voie,  fut  bien  établie,  nous  avons 
recherché  si  le  lapin  se  laisse  immuniser  localement 
contre  cette  épreuve.  Nous  avons  utilisé,  dans 
nos  essais,  des  filtrats  de  cul-tures  de  vibrions. 
■Ge  filtrat  était  -chatfffé  à  100°  pendant  vingt  mi¬ 
nutes.  Très  alcalin,  il  -était  neutralisé,  avant  son 
emploi,  au  moyen  d’une  solution  d’acide  acétique 
à  I  p.  10.  Nous  avons  constaté  que  l’antivirus 
cholérique  injecté,  à  titre  préventif,  dans  la  ca-vitë 
rachidienne  préserve  toujours  le  lapin  contre  l’ino- 
'culation,  dans  cette  cavité,  d’un  assez  grand 
nombre  de  doses  mortelles  de  -virus  cholérique. 
Cette  action  protectrice  est  spécifique,  elle  ne  se 
produit  pas  ni  avec  d’autres  an-tivirus,  ni  avec  le 
bouillon  ordinaire. 


Telles  sont,  très  brièvement  résumées,  les  di¬ 
verses  méthodes  de  vaccination  anticholérique 
•quiiontété'ëtudiées  jusqu’ici.  Desméilleurs  vaccins 
(i)  C.  R.  Soc.  biol.,  t.  C,  1929,  p.  991. 
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sont  ceux  qui  sont  faits  avec  de  jeunes  vibrions, 
cultivés  sur  gélose,  puis  dilués  dans  de  l’eau  phy¬ 
siologique  et  enfin  tués  par  la  chaleur.  L,e  vaccin 
sensibilisé,  d’après  l’expérience  japonaise,  est  aussi 
très  bon. 

ha  vaccination  buccale  au  moyen  de  bilivaccin, 
malgré  les  heureux  résultats  qu’elle  a  fournis  dans 
l’Inde,  aurait  besoin  de  nouvelles  confirmations 
pour  que  l’on  puisse  juger  d’une  façon  définitive 
sur  sa  valeur. 

Quant  à  l’antivirus  cholérique,  il  est  resté 
jusqu’ici  dans  le  domaine  purement  expérimental 
du  laboratoire  et  on  ne  peut  prévoir  ce  qu’il  don¬ 
nera  dans  la  pratique. 


QUELQUES  PRÉCISIONS 
SUR  LA  THÉRAPEUTIQUE 
DU  PALUDISME 

(D’après  une  enquête  marocaine) 

Philippe  DECOURT 

En  raison  des  pluies  très  abondantes  de  l’hiver 
1927-28,  le  paludisme  a  fait,  l’été  suivant,  des  ra¬ 
vages  importants  en  Afrique  du  Nord  et  particuliè¬ 
rement  au  Maroc. 

Pendant  un  séjour  dans  une  tribu  très  impa¬ 
ludée,  puis  au  cours  d’une  mission  officielle  dont 
nous  avions  été  chargé  pour  étudier  la  prophy¬ 
laxie  du  paludisme,  nous  avons  eu  l’occasion  d’in¬ 
terroger  de  nombreux  médecins  sur  les  méthodes 
thérapeutiques  qu’ils  avaient  l’habitude  d’em¬ 
ployer.  Nous  avons  été  frappé  par  les  divergences 
parfois  presque  contradictoiîes  qui  les  séparaient 
sur  certains  points.  Nous  avons  cherché  la  cause 
de  ces  contradictions  le  plus  souvent  apparentes 
et,  de  l’expérience  fort  ancienne  des  «  vieux  méde¬ 
cins  marocains  »,  nous  avons  essayé  de  tirer  des 
conclusions.  Ce  sont  ces  conclusions,  où  notre  mo¬ 
deste  expérience  personnelle  a  une  part  miriim^, 
que  nous  présentons  aujourd’hui. 

Nous  remercions  en  particulier  MM.  Cristiani 
(de  Fez),  Hornus  (de  Rabat),  Poulhès  (de  Casa¬ 
blanca)  pour  les  conseils  qu’ils  ont  bien  voulu 
nous  donner. 


Nous  n’avons  pas  l’intention  de  reprendre  toute 
la  thérapeutique  du  paludisme,  mais  seulement 
d’en  étudier  quelques  points. 


Juin  192g. 

I.  —  Traitement  d’attaque. 

Il  est  constitué  par  l’association  destraitements 
quinique  et  arsenical,  suivant  les  méthodes  main¬ 
tenant  classiques,  telles  en  particuher  qu’elles 
sont  indiquées  par  Ravaut  (i). 

A.  Quinine.  —  Elle  est  toujours,  comme  le  dit 
Ravaut,  le  seul  médicament  spécifique. 

1°  Mode  d’administration.  —  a.  Si  l’estomac 
tolère  la  quinine,  la  voie  buccale  resté  la  plus 
habituellement  employée.  Elle  permet  des  trajte- 
ments  aussi  actifs  pratiquement  que  les  injec¬ 
tions,  sans  en  présenter  les  inconvénients. 

Pouq  éviter  l’intolérance  du  tube  digestif,  il 
est  bon,  en  commençant  le  traitement,  àe.  purger 
le  malade,  «  ce  qui  atténue  la  sensibilité  gas¬ 
trique,  draine  les  voies  biliaires,  agit  contre 
l’auto-intoxication»  (Cristiani).  Il  est  bon,  égale¬ 
ment,  de  donner  la  quinine  à  doses  réfractées,  par 
petites  fractions  réparties  sur  les  vingt-quatre  ' 
heures,  et  de  la  prendre  si  possible  en  mangeant 
(par  exemple  aux  quatre  repas,  en  comptant  le 
goûter). 

h’enrobage  de  la  quinine  dans  une  substance 
étrangère  prévient  aussi  fort  bien  les  troubles 
gastriques,  mais  Hornus  insiste  sur  le  fait  que  cet 
enrobage  doit  être  peu  compact  :  sinon  la  quinine 
peut  être  mal  assimilée  et  l’on  peut  même  parfois 
retrouver  les  comprimés  intacts  dans  les  selles. 

'  Il  faut  y  penser  quand  un  paludisme  semble  résis¬ 
ter  à  la  quinine. 

b.  Si  l’estomac  est  intolérant,  la  quinine  doit 
être  administrée  par  piqûres.  Ea  voie  intraveineuse 
n’est  jamais  employée  dans  le  traitement  d’at¬ 
taque  du  paludisme.  Restent  les  voies  sous-cu¬ 
tanée  et  intramusculaire,  qui  ont  chacune  d’ar¬ 
dents  défenseurs. 

On  sait  que  les  injections  de  quinine  insuffisam¬ 
ment  diluée  peuvent  provoquer  des  abcès  asep¬ 
tiques  ou  des  escarres  excessivement  longs  à  gué¬ 
rir.  Nous  avons  pu  constater  à  plusieurs  reprises 
les  lamentables  résultats  de.piqûres  faites  dans  ces 
conditions.  Mais  Abrami  a  montré  que  le  danger 
était  écarté  si  la  solution  était  suffisamment  éten¬ 
due  pour  être  isotonique  (i  gramme  de  quinine 
pour  20  grammes  d’eau)  et  si  l’on  prenait  les 
précautions  suivantes  : 

S’assurer  que  l’aiguille  est  bien  sous  la  peau 
(l’injection  d’une  trace  de  quinine  dans  le  derme 
pouvant  provoquer  la  nécrose). 

Prendre  une  aiguille  longue,  de  manière  à  injec¬ 
ter  au  moins  à  4  centimètres  du  siège  de  la  piqûre, 

(i)  P.  R.WAUr,  Syi)hilis,  paludisme,  amibiase  (Notes  de 
thérapeutique  pratique).  Collection  bleu  horizon,  3“  édition, 
Masson,  1927. 
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pour  éviter  le  reflux  de  la  quUrine  dans  le  dermes 

Injecter,  lentement. 

Les  injections  intramusculaires  prodüisent  un 
peu  moins  souvent  des  complications  que  les  injec¬ 
tions  sous-cutanées,  mais  ces  complications  sont, 
beaucoup  plus  graves,  à  cause  du  siège  profond  de 
la.  piqûre.  Les  abcès  sont  difficiles  à  évacuer  et  sur¬ 
tout  peuventfuser  loin  de  leur  lieu  d’origine,  tou¬ 
cher  en  particulier  le  sciatique.  C’est  ainsi  que.l’on. 
a  pu  nous  montrer  une  paralysie  sciatique,  datant 
de  dix  ans,  apparue,  dans  ces  conditions.  Ces  com. 
plications  peuvent  apparaître  à  longue  échéance^ 
si  bien  que,  comme  le  dit  Ravaut  lui-mêine,  «  au 
cours  de  la  guerre,  l’emploi  des.  injections  intra¬ 
musculaires  fut.  proscrit  à,  plusieurs  reprises  ». 

Pourtant  Ravaut  préfère  la-  voie  intramuscu¬ 
laire.  Il'  accuse  les  piqûres  sous-cutanées,  même 
faites  suivant  la  méthode  d’Abrami;  ,«  d’être  sou¬ 
vent,  douloureuses  et  de.  laisser  chea  certains  mar 
lades.  des-  nodules  parfois  assez  gros  et  persis¬ 
tants  ».  Aussi  préfère-t-il  pratiquer,  dans  la  jour¬ 
née,  plusieurs  injections  de  os'',5ode  quinine  intra- 
musculaires..  Vincent  et  Rieux  sont,  du  même 
avis. 

Nous  avons  trouvé  au  Maroc  des  adeptes  fer¬ 
vents  tantôt:  de-  l’une,-  tantôt  de  l’autre  méthode. 
Nous  concluons  nettement,  maintenant,  en  faveur- 
des  injections  sous-cutanées.  Les  accidents  que 
nous  avons  observés  ou-qu'on  nous  a  cités,  apparus- 
à  la  suite  d’injections  faites;par  cette  voie,  se  sont 
toujours  produits  avec  des  solutions  insuffisam¬ 
ment;  düuées.  Plus  de  30000  injections  sous- 
cutanées  ont.  pu  être  pratiquées,  au.  cours  dè 
de -l’été  1,928,  à  titre  prophylactique  chez  des  indi¬ 
gènes  sans  incident,  notable.  La  direction  du  Ser¬ 
vice  de  santé  au  Maroc  a  même  l’intention,  à,  la 
sirite  de  ces  essais,  de  baser  sa- prophylaxie  du 
paludisme  sur  l’injection -systématique  de  quinine 
sous-cutanée  chez  les  indigènes  des  régions  impa¬ 
ludées- (i).. 

Il  est  exact  que  les  dilutions  au  vingtième 
peuvent  laisser  des  nodules  douloureux,  mais  le 
fait  est;  rare,  surtout,  sii  l’on  a  soin,  aprèe  avoir 
faitlaipiqûre;  derwasser-légèrement  là  borde  formée 
par  la  quinine,,  de  manière  à  répartir  plüs  large¬ 
ment  le  liquide:  dont,  la.  pression; favorise  la  morti¬ 
fication:  des  tissus.  Si  l’on,  veut  éviter  ces  légers 
inconvénients,,  il  suffit  d’augmenter-  lai  dilution 
(ajouter  par  exemple  20  ou  40  centimètres  cubes 
de;sérum,glucosé  isotonique  à  . la  solution  au  ving- 
tièïne).  Les  80  ou- loo  centimètres  cubes  -  deliquide 
que.  représente  alors  une  injection.de  2.  grammes 

(il.Voy.,à  ce.proposta-thise  de.M»»  I,angi,ais,  Contribu¬ 
tion  à,  l’étude  de  la  prophylaxie  du.  paludisme  au  Maroc,  à 
paraître  prochainement,  chez  Arnette. 
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de-  quinine-  ne  peuvent  d.’ailleurs  qu’être  utiles 
chez  des  sujets  déshydratés  par  leurs  accès  de  fièvre 
et  leurs  transpirations  abondantes..  Le  mieux 
est,  croyons-nous-,  de.divdser  la  dose  de  la  journée 
en  deux  injections-,  une  le  matin  et.  une  le  soir. 

Faite  sous  la.  peau  de  l’abdomen,  l’injection, 
si  elle  entraîne-un  peu  de  douleur,  peut  provoquer 
une  légère  contracture  qui,  associée  à  l’état  nau¬ 
séeux  fréquent  chez  les  sujets  prenant  dc;  la  qui7 
nine,-  surtout  chez  les  enfants,,  simule  parfois  un. 
syndrome  abdominal.  Aussi  préférons-nous  effec¬ 
tuer  les  piqûres  très  latéralement  sous  la  .peau  des 
flancs  ou  à  la  partie  externe  des  cuisses. 

2°  Quel.  sel. faut-il  employer?  —  Ravaut  pré¬ 
conise  le  formiate  de  quinine.  Il  a  montré,  eu  effet, 
que  ce  sel  était  mieux  toléré  que  lès  autres. 
La  majorité  des  médecins-  que  nous-  avons  intei'- 
rogés  préfèrent:  cependant,  le.  chlorhydrate,  le 
bichlprhydrate  ou  le  bromhydrate  de  quinine, 
estimant  que  le  formiate  est  moins  actif. 

3?  Doses.  — Dans  le  traitement  d’attaque  du 
paludisme,  la  dose  la.  plus  habituellement  pres¬ 
crite  au  Maroc  est  de  2  grammes  par  jour  (par 
la  bouche)..  Si  le  sujet  semble  de  constitution  ro¬ 
buste,  certains  commencent  par  3  grammes  (Man- 
souri).  Dans- le  cas-.dhntolérance  gastrique  la  dose 
faite  en  injection  varie  de  i8‘',2o  à  2  grammes. 

Nous- avons  personnellement  l’impression,  qu’il 
existe  très  souvent  ce  qire-l’ou  pourrait  appeler 
un  seuil,  d’action  de  la  quinine.  A  bien  des  re- 
priseSj  en.  effet,  nous  avons- pu  voir,  chez  des  ma¬ 
lades,  les  accès  persister  sans  changement,  malgré 
la  quinine,  puis  disparaître  brusquement  dès  qu’on 
augmentait  légèrement  la  dose;  Ceci  est  d’ailleurs 
en  accord  avec  les  observations  faiteseuMacédoine 
pendant  la  guerre.  Ravaut,  Abrami  (2),  Garm,  (3), 
d’autres  encore,  écrivent  que  la  quinine  donnée  à 
la  dose  de  i  par  jour  est  incapable  d’empê¬ 
cher'  les  accès,  alors  que  2  grammes  par  jour  suf¬ 
fisent  à  les  arrêter  rapidement.  «  Je.  n’ai  pas  vu  une 
seule  attaque  palustre  de  première  invasion  en¬ 
rayée  par  ce  traitement  (iB'^,50  de  quinine  par 
jour,  que  ce  soit  par  la  . bouche  ou  en  injection),  » 
dit.  Abrami.  De  statistiques  importantes,  Garin 
conclut  que  «la.  quinine  administrée  chaque  jour, 
même  à  la  dose:  de  i  gramme  à  i6r,5o  longtemps- 
prolongée,  ne  prévient  pas  les  accès  de  paludisme 
secondaire  d’origine  macédonienne  et  n’est  pas 
capable  d’espacer  les  séries  d’accès,  ni  de  les  rac¬ 
courcir  »,  mais  que,  par  contre,  2  grammes,  même 
si  l’on  ne  commence  à  les  donner  qu’au  début 

(z)  Abrami;  I.e  paludisme  primaire  eu  Mac^édoiae.-etsore 
traitement  {Soc.  méd.  des  hCpUaiex,  16  mars  1917). 

(3)  Garin;  I,e.  traitement  quinique  du :paludi.sme de  Macé¬ 
doine  aux  armées  et  à  l’intérieur,  (üarts  médical,  igiy;  p;  373.). 
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d’une  série  d’accès,  arrêtent  rapidement  ces  der¬ 
niers. 

Nous  avons  pu  observer,  au  Maroc,  des  malades 
dont  les  accès,  persistant  avec  osr,8o  de  quinine 
par  exemple,  disparaissaient  avec  i8i',20.  Chez 
d’autres,  au  contraire,  il  fallait  élever  les  doses 
jusqu’à  2sr,5o  ou  3  grammes.  C’est  pourquoi  nous 
parlons  d’un  seuil  d’action  qui  se  trouve  générale¬ 
ment  entre  I8'',50  et  2  grammes  par  vingt-quatre 
heures,  mais  peut  osciller,  selon  le  sujet,  de  i  gr. 
à  3  grammes.  Ce  médecin-colonel  Statham  (cité 
par  Abrami)  dit  avoir  observé  qu’en  Afrique 
suffisait  à  traiter  un  paludisme  ordinaire, 
alors  qu’aux  Indes  3  grammes  ne  suffisaient  sou¬ 
vent  pas  à  arrêter  les  accès.  Ce  fait  nous  semble 
caractéristique. 

Assez  souvent,  l’administration  de  la  quinine 
retarde  l’accès  sans  l’empêcher  pourtant  de  se  pro¬ 
duire.  Dans  le  cas  d’une  fièvre  tierce  par  exemple, 
on  peut  voir,  après  un  traitement  quinique  insuf¬ 
fisant,  la  période  apyrétique  durer  soixante-douze 
heures  au  lieu  de  quarante-huit.  Il  semble  alors 
que  la  dose  de  quinine  absorbée  permette  d’arrê¬ 
ter  le  développement  des  hématozoaires  sans  par¬ 
venir  cependant  à  les  détruire.  Nous  reviendrons 
sur  ce  phénomène,  en  particulier  à  propos  de  la 
quinine  préventive. 

Divers  facteurs  peuvent  faire  varier  le  seuil 
d’action  ;  en  particulier  : 

Le  germe  :  il  faut  plus  de  quinine  pour  lutter 
contre  le  H.  prœcox  que  pour  lutter  contre  le 
R.  vivax  ou  le  H.  quartanum  ; 

L’état  général  du  siijet:  le  paludisme  étant  d’au¬ 
tant  plus  tenace  et  plus  grave  qu’il  atteint  un 
sujet  plus  fatigué  ; 

L'ancienneté  du  paludisme; 

Le  pays,  l’époque  de  l’année,  la  tempéraktre 
extérieure  :  au  Maroc,  un  paludisme  d’hiver  cède 
beaucoup  plus  facilement  au  traitement  qu’un 
paludisme  d’été  (il  faut  tenir  compte  aussi  dans  ce 
fait  que  le  H.  vivax  est  le  plus  fréquent  l’hiver, 
et  le  H.  prœcox  l’été). 

Nnfin  l’arsenic,  soit  en  agissant  directement  sur 
l’hématozoaire,  soit  en  augmentant  la  résistance 
du  malade,  soit  plus  vraisemblablement  sous  l’in¬ 
fluence  de  ces  deux  facteurs  à  la  fois,  tend  à  abais¬ 
ser  le  seuil  d’action. 

Voici  par  exemple  une  observation  bien  an¬ 
cienne,  puisqu’elle  date  de  Graves,  mais  qui  n’en 
est  pas  moins  très  instructive  (i)  : 

Mary  .Gannon,  .âgée  de  quarante-quatre  ans,  fut 
prise,  au  milieu  du  mois  de  septembre  dernier,  de  fièvre 
périodique.  Pendant  les  dix  premiers  jours,  il  y  eut  deux 


paroxysmes  chaque  jour  :  un  le  matin,  un  dans  l'après- 
midi  ;  puis,  sous  l’influence  du  traitement,  l’accès  du  soir 
disparut.  I,e  lo  octobre,  cette  femme  entrait  à  Meath 
Hospital,  dans  le  service  du  D’’  Stokes,  qui  prescrivit  de 
petites  doses  de  sulfate  de  quinine  ;  la  fièvre  prit  .alors 
pend.ant  quelque  temps  le  ta'pe  tierce,  mais-bientôt  après 
elle  revint  au  type  quotidien.  Le  novembre.  Mary 
Gannon  passa  dans  mon  service,  et  je  lui  administrai  le 
sulfate  de  quinine  à  doses  plus  élevées.  Pe  7  du  même 
mois,  la  fièvre  reprit  le  type  tierce,  et  persista  sous  cette 
forme  jusqu’au  17,  quoique  la  dose  du  sel  qmnique  eût 
été  portée  à  un  scrupule  et  demi  par  jour  {i»!'',95)  ;  on  fit 
alors  à  la  malade  une  saignée  de  dix-huit  onces  (576  gr.)  : 
la  durée  de  l’accès  fut  ainsi  diminuée,  et  la  période  apy¬ 
rétique  fut  augmentée  de  douze  heures,  Sous  l’influence 
d’une  nouvelle  émission  sanguine,  la  fièvre  prit  le  type 
quarte.  Trois  fois  encore  on  revint  à  la  saignée  ;  mais  ce 
traitement  n’eut  d’autre  effet  que  d’abréger  la  durée  des 
paroxysmes.  La  malade  était  très  affaiblie,  et  on  lui  fit 
prendre  alors  trois  fois  par  jour  quatre  gouttes  de  liqueur 
arsenicale  (2)  dans  une  demi-once  d’eau.  A  dater  de  ce 
moment,  la  violènce  des  accès  a  diminué  graduellement, 
les  forces  et  l’appétit  sont  revenus  ;  et  aujourd’hui  les 
accès  ne  sont  plus  caractérisés  que  par  un  léger  frisson.  ' 

Si  nous  avons  cité  tout  au  long  cette  observa¬ 
tion,  c’est  qu’elle  démontre  jrlusieurs  faits  impor¬ 
tants  :  d’abord  le  refoulement  de  l’accès  sous  l’ac¬ 
tion  de  la  quinine.  Ce  refoulement  est  d’autant 
plus  prolongé  que  la  quinine  est  donnée  à  plus 
forte  dose  ;  ce  qui  s’explique  très  bien  :  plus  la 
dose  de  quinine  est  importante,  plus  celle-ci  est 
longue  à  s’éliminer  (l’élimination  complète  est 
terminée  au  bout  de  dix-huit  heures  environ  pour 
o=’',50  de  quinine,  de  vingt-quatre  heures  pour 
I  gramme)  ;  la  dose  suffisante  pour  empêcher  le 
développement  de  l’hématozoaire  persiste  donc 
d’autant  plus  longtemps  dans  l’organisme  que  la 
dose  absorbée  par  le  malade  a  été  plus  considé¬ 
rable.  Cette  observation  montre  aussi  l’existence 
d’un  seuil  d’action  élevé  :  avec  i8‘',95  de  quinine 
par  jour  les  accès  persistent  avec  la  même  inten¬ 
sité.  Elle  indique  enfin  l’abaissement  du  seuil  d’ac¬ 
tion  au-dessous  de  cette  dose  sous  l’influence  de 
l’arsenic. 

Cette  notion  de  seuil  d’action  nous  semble 
importante.  Il  faut  y  songer  en  particulier  lorsque 
l’on  essaye  un  traitement  d’épreuve  antipalustre 
au  cours  d’une  fièvre  inexpliquée.  On  devra  donner 
de  fortes  doses  pour  que  l’épreuve,  si  elle  est  néga¬ 
tive,  puisse  être  considérée  comme  concluante. 

4°Quinino-résistance.  —  Certains  nient  l’exis¬ 
tence  de  cas  de  quinino-résistance.  D’autres 
disent  en  avoir  observé,  mais  les  considèrent 
comme  très  rares.  Hornus,  tout  en  estimant  qu’ils 
existent  parfois,  les  considère  comme  exception- 

(2)  La  solution  arsenicale  de  la  Phannacopèe  de  Londres 
avait,  à  peu  de  cliose  près,  la  composition  de  la  liqueur  de 


de  R.-J.  Gr.wes  (1846), 
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nels  et  rappelle  qu’avant  de  parler  de  quinino- 
■Tësistance,  il  faut  's’assurer  : 

■Que  la  quinine  est  bien  prise  par  le  malade  ; 

'(Jue  les  comprimés  ne  sont  pas  rejetés  tels  quels 
d'ans  les  selles  ; 

Qu’il  s’agit  bien  'de  paludisme.  Nous  revien¬ 
drons  sur  les  difficultés  du  diagnostic  au  début. 

Hyà  encore  ïl' faudra  penser  à  lapossi'Hffité  d’un 
-seuil  d’action  particulièrement  'élevé. 

5°  'Intolérance  â  la  quinine.  —Atitre  excep¬ 
tionnel  'OU  peut  constater  des  cas'  d’mtdlérance  à 
la  'quinine.  Parfois  ce  uont  des  crises  'delipothynrie 
aussitôt  après  l’ingestion  'de  doses  TOinimes  de 
quinine.  OriStianï  nous  -en  a  cité  deux  cas.  ©ans 
Tun,  ïl  s’agissait 'd’une  femme -qui,  aussitôt  après 
l’iu'geStion  'd’un  -seul  -comprimé  -de'O^.'Z'S,  eutu-ne 
série  de  syncopes.  I/'ongtemps  plus  tard,  -ayant 
'■repris  un  comprimé  -de  quinine,  'cdui-ci  provoqua 
un  état  lipothymique  gra-ve. 

■On  connaît  bien,  d’autre  part,  lesuccès  bémo- 
•gldbinuriques,  ou  même  bématuriques  déclenchés 
par  l’ingestion  de  quinine. 

Iv’intdlérance  à  la  quinine  peut  encore  'se  révé¬ 
ler 'SOUS -d’autres  formes.  Dans  le  cas  d’intolérance 
absolue  il  -serait  utile,  -  seuiMe-t -il,  d’-essayer  la 
■méthode  antianaphylactique  indiquée  par  Héran 
et  Saint  -Oirons  -(-i)  :  un  «  cachet  protecteur  » 
■(5  niiliigrammes  de  -quinine  -dans  oe’',5o  de  -bicar¬ 
bonate  de  ‘sonde)  une  heure  'et  derriie  avant  de 
donner  la  'dose  normale  -de  ■quinine. 

'B.  Arsenic.  —  I;’ arsenic  -est  le  plus  -souvent 
employé  sous' forme  d’arrhënàl,  de  cacodylate  de 
soude,  denovarsénobenzol.de'stovarsôl'cm  d’acide 
arsénieux. 

1°  ly’aiThénal  doit,  nous  'semble-t-il,  'êtr  -  em- 
ployé  de  préférence  par  la  bouche,  les  injections 
pouvant  être  douloureuses -et  -même  provoquer  des 
abcès.  Dès  qu’on  essaye  d’élever  les  doses  (Cris- 
tiani  '.considère  'com'me  maximum  ok''„30  tous  les 
deux  jours),  il  provoque  souvent  des  accidents 
d’intolérance  .(malaises,  céphalée,  démaqgeaisona, 
poussées  uongesffiives),  qui  ne  .-sont  -cependant  pas 
comparables  aux  accidents  toxiqnes  graves  dn 
novarsénobauzol . 

Dans  l’ensemble,  l’action  de  l’arrhéual  reste 
faible.  Pourtant  ce, peut  être  une  marnère.  com¬ 
mode  de à.la:fin<d’.un4nait&'ment, 
comme  tonique  général. 

.zo.lje  . cacodylate  de  so.ude  .serait  mieux  .sup¬ 
porté  'en  injections  intraveinenses  qu’'en  injections 
sous-cutanées  .(Cristianî).  'Mais,  là  aussi,  .nous 

(i)  'Hér-an  éf  'S.AlNT -Girons,  Un -cas -d'anaphylaxie -à 'la 
quinine  Tdrez  Tin  -paludéen  (iirtolérauce  -absolnç^et  urticaire  : 
aittianaphylaxie  par  -voie  -gasttique  tft  -guérisoh)  ÇParis 
•m'éUical,  igi7,  ‘n»  -34). 


croyons  qu’il  faut  se  méfier  des  doses  élevées  pré¬ 
conisées  par  certains.  Il  ne  faut  pas  oublier  -que, 
dans  les  pays  impaludés,  le  foie  est  souvent  touché 
et  que  l’intolérance  peut  se  révéler  brusquement. 

Si  la  quinine  doit  être  faite  en  injection,  le 
cacodylate  peut  lui  être  associé.  D association  qui¬ 
nine-cacodylate  '(20  à  25  centigrammes  de  coca- 
dylate  pour  un  gramme  de  quinine)  est  extrême¬ 
ment  active,  de  l’avis  de  la  plupart  des  médecins 
que  nous  avons  interrogés,  en  même  temps  que 
d’un  maniement  facile. 

'3®  Demovarséîiobenzol  est  une  des  formes  les 
plus  pratiques  et  les  plus  actives  pour  prescrire 
l’arsenic  :  injection  intraveineuse  de  ocr,i5  puis 
de  ■o'S’',30  tous  les  trois  ou  quatre  jours  en  alter¬ 
nant  avec  la  quinine  par  la  bouche.  'Si  la  -quinine 
doit  être  faite  en  injections,  l’association  quinine- 
cacodylate  est  plus  simple. 

4°  De  stovarsol.  à  la  dose  d’un  gramme  par 
jçuT  par  la  bouche,  en  alternant  avec  la  quinine, 
est  un  moyen  très  commode  de  donner  l’arsenic, 
en  particulier  quand  les  circonstances  rendent 
difficile  l’emploi  d’injections  intraveineuses  régu¬ 
lières.  Il  a  également  l’avantage  d’agir  sur  l’intes¬ 
tin,  souvent  parasité  en  pays  impaludé,  mais  son 
action  doit  être  surveillée  :  on  ne  manquera  pas, 
pendant  le  traitement,  de  guetter  .attentivement 
les  signes  d’intoxication  arsenicale. 

5®  D’acide  arsénieux  peut  être  donné  en  asso¬ 
ciation  avec  la  quinine  sous  forme  de  .capsules. 
Cette  association  est  extrêmement  active.  D’asso 
ciàtion  quinine,  acide  arsénieux,  fer  (spécialisée 
en  'Italie  sous  le  nom  â’EsanopTièlé)  se  rëvêle 
comme  un  des  traitements  les  plus  efficaces  du 
paludisme. 

C.  Diagnostic  du  paludisme  permettant 
Tinstitution  précoce  du  traitement.  —  De 

diagnostic  du  paludisme  au  début  peut  être 
difficile  ;  pourtant  de  son  établissement  dépend 
la  mise  en  œuvre  du  traitement.  Or,  plus  tôt  celui- 
ci  peut  être  institué,  plus  on  a  de  chance  d’arrê¬ 
ter  définitivement  la  rnaladiq,  en  empêchant  les. 
hématozoaires  de  puTMer  et  de  prendre  des 
formes  de  résistance.  Àbrami  a  montré  qu’un  vé¬ 
ritable  traitement  abortif  du  paludisme  peut 
même.être  tenté  si  raïïection  est  reconnue  dès  les 
premiers  jours. 

De  diagnostic  peut  également  être  difficile 
chez  un  ancien  paludéen  qui  depuis  longtemps 
n’a  plus  présenté  d’accès. 

.Comme  nous  l’avons  déjà  vu,  une  erreur  de 
diagnostic  peut  faire  croire  faussement  à  une 
quinino-résistance  et  Dornus  insiste  en  particulier 
sur  deux  affections  qui  peuvent  simuler  le  palu¬ 
disme  : 
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ha  fièvre  récurrente,  dont  les  accès  ressemblent 
parfaitement  dans  certains  cas  à  ceux  du  palu¬ 
disme  (l’examen  du  sang  permet  alors  facilement 
le  diagnostic)  ; 

Et  la  tuberculose  au  début.  Il  arrive  parfois  que 
le  paludisme  commence  et  fasse  le  lit  de  la  tuber¬ 
culose  :  celle-ci  explique  la  persistance  de  la  fièvre 
sur  laquelle  n’agit  plus  la  quinine.  D’autre  part, 
la  tuberculose  peut  faire  réapparaître  un  ancien 
paludisme. 

Nous  ajouterons  que  V abcès  du  joie  peut  égale¬ 
ment  faire  errer  le  diagnostic  pendant  un  cer¬ 
tain  temps. 

Jourdan  (de  Fez)  estime  qu’un  excellent  mode 
de  diagnostic  est  la  prise  régulière  de  la  tempéra¬ 
ture  toutes  les  deux  heures  pendant  vingt- 
quatre  heures,  ou  même  toutes  les  heures  au  mo¬ 
ment  de  l’ascension  thermique  ;  on  décèle  ainsi 
le  crochet  brusque  de  la  poussée  fébrile.  Ce  pro¬ 
cédé  peut  être  excellent  au  cours  d’une  rechute  du 
paludisme,  où  il  peut  s’opposer  à  la  courbe  plus 
«  en  dôme  »  d’une  température  de  tuberculose. 
Mais  celle-ci  peut  également  présenter  ce  crochet 
et  le  paludisme  inversement  s’accompagne  sou¬ 
vent  d’une  fièvre  continue  au  cours  de  la  première 
invasion. 

Aussi,  de  l’avis  même  de  Jourdan,  le  labora¬ 
toire  est  le  seul  procédé  qui  permette  de  baser  avec 
certitude  le  diagnostic  d’un  paludisme  au  début. 
Mais  si  l’hématozoaire  peut  être  trouvé  facilement 
sur  simple  étalement  de  sang  au  cours  d’un  accès 
franc,  il  est  loin  d’en  être  de  même  dans  les  autres 
cas  ;  dans  un  paludisme  au  début  en  particulier, 
le  germe  n’ayant  pas  encore  eu  le  temps  de  pullu¬ 
ler,  il  peut  être  difficile  de  le  trouver.  Dans  ces 
cas,  tous  les  médecins  que  nous  avons  vus  sont 
bien  d’accord  sur  le  fait  que  le  procédé  de  la 
goutte  épaisse  de  Ross  est  nécessaire  et  permet  en 
règle  de  trouver  l’hématozoaire.  Si  un  premier 
examen  ne  montre  rien,  il  ne  faut  pas  manquer 
d’en  pratiquer  un  deuxième  ou  même  un  troisième. 

Da  mode  de  coloration  a  peu  d’importance. 
Celui  dont  on  a  le  plus  l’habitude  est  le  meilleur. 
Le  vieux  procédé  au  bleu  de  méthylène  est  sou¬ 
vent  délaissé  ;  il  est  pourtant  très  commode  et  suf¬ 
fisant.  C’estceluiqu’emploiejournellementHornus. 

Il  ne  nous  semble  pas  inutile  de  rappeler  la  tech¬ 
nique  d’une  recherche  d’hématozoaires  en  goutte 
épaisse  : 

Prélever  une  goutte  épaisse  ;  laisser  tomber  sur 
la  lame  deux  bonnes  gouttes  de  sang  et  les  étaler 
à  peine  sur  place,  de  manière  qu’elles  recouvrent 
environ  le  tiers  de  la  lame. 

Laisser  sécher  à  Vair,  sans  chauffer.  Ce  temps 
peut  être  long. 


Laver  doucement  la  la  i.e  avec  de  l’eau  de  robi¬ 
net.  On  fait  ainsi  plusieurs  lavages  jusqu’à  ce  que 
toute  trace  d’hémoglobine  ait  disparu.  Tribon- 
deau  préfère  laver  à  l’alcool  au  tiers  pour  ne  pas 
décoller  la  pellicule  sanguine  (i). 

On  colore. 

Hornus  pratique  à  titre  exceptionnel,  et  si  le 
procédé'  de  la  goutte  épaisse  ne  donne  rien,  une 
ponction  de  la  rate.  Cette  méthode  doit  être 
évidemment  employée  avec  précaution  et  de  pré¬ 
férence  sur  des  rates  peu  hypertrophiées.  Elle  nous 
semble  cependant  intéressante  chez  les  très  an¬ 
ciens  impahxdés,  telsqu’on  peutenvoirpar  exemple 
dans  la  métropole  :  anciens  coloniaux  chez  les¬ 
quels  on  soupçonne  un  paludisme  sans  pouvoir  en 
faire  la  preuve.  De  plus,  la  ponction  de  la  rate  peut 
montrer  des  leucocytes  mélanifères  et  des  pigments 
caractéristiques  du  paludisme. 

Benhammou,  Jude  et  Marchioni  ont  récemment 
montré,  dans  une  série  dénotés  (2),  l’existence 
d’une  spléno-contr action  sous  l’influence  de  diffé¬ 
rents  facteurs  (adrénaline,  effort,  émotion).  Cette 
contraction  de  la  rate  provoque  une  puissante 
polyglobulie  de  chasse  dont  le  maximum  se  pro¬ 
duit  de  la  quinzième  à  la  vingtième  minute  après 
une  injection  sous-cutanée  d’un  milligramme  de 
chlorhydrate  d’adrénaline,  et  aussitôt  après  une 
épreuve  de  course  (ascension  rapide  des  marches 
d’un  étage).  Nous  pensons  qu’il  serait  peut-être 
avantageux  d’utiliser  cette  propriété  particulière 
de  la  rate  pour  rechercher  les  hématozoaires  :  pra¬ 
tiquer  l’examen  au  cours  d’une  polyglobulie  de 
chasse  due  à  la  spléno-contraction  provoquée  par 
les  deux  méthodes  associées  (3). 

(i)  Société  de  biologie,  19  mai  1917- 

{2)- Société  de  .biologie,  16  février  1929. 

{3)  Nous  n’avons  pas  eu  l’occasion  encore  d’essayer  per¬ 
sonnellement  cette  épreuve,'  mais  Paul  Meignant  nous  com¬ 
munique  l’observation  suivante  : 

P.  A...,  vingt-deux  ans,  étudiant  à  Paris  depuis  six  mois, 
après  un  séjour  à  Rome  où  il  aurait  contracté  le  paludisme 
en  septembre  1928.  Soigné  pendant  quelques  semaines  avec 
de  la  quinine  par  voie  buccale.  Vient  en  janvier  1929  se 
plaindre  de  malaises,  céphalée,  fatigues,  survenant  vers  5  ou 
6  heures-du  soir;  l’interrogatoire  fait  retrouver  le  frisson, 
la  chaleur,  des  sueurs,  mais  sans  rythme  régulier.  Mis  en 
observation,  on  ne  constate  pas  d’accès  pendant  dix  jours. 
Ra  rate  déborde  d’un  travers  de  doigt  les  fausses  côtes  et 
est  un  peu  sensible.  Trois  examens  de  sang  sont  faits  à 
quelques  jours  d’intervalle  sans  qu’on  puisse  trouver  d’hé¬ 
matozoaires  ;  globules  rouges  :  4  500  000  ;  leucocytes  :  de 
4  000  à  9000.  Devant  l’échec  de  ces  examens  on  pratique,  un 
jour  une  injection  d’un  centimètre  cube  de  solution  d’adréna¬ 
line  au  mlllièmeà  15  heures.  Pas  de  modification  clinique  ap¬ 
préciable  de  la  rate.  A  ish.  35, malaise  (pas  de  fièvre),  frisson¬ 
nement  vague,  puis  sueurs  nettes.  Une  prise  de  sang  à  15  h.  35 
montre  3  800  000  hématies,  9  000  leucocytes  et  des  hémato¬ 
zoaires  {PI.  vivax).  A  15  h.  45.  un  autre  examen  montre 
3  900  000  hématies,  9  500  leucocytes  et  encore  la  présence 
d’héuratozoaires.  On  fit  un  traitement  quiuique  qui  amena 
une  amélioration  et  la  reprise  du  poids. 


DECOURT.  -  LA  THÉRAPEUTIQUE  DU  PALUDISME 


Henry  - (de-  Constantine)'  a-,  F'année  dernière, 
i  rdîxjué' une  réaction'  de- flocnlation  pour  le  dia¬ 
gnostic  d‘iipalttdîsme.(r)l  I,es  rés ultats-qn’ elle  nous 
a  donnés  jusqn’iéi  concordaient  avec- la-  clinique', 
mais  les  quelques  essais  que-  nous  avons-  f aits'Sont 
trop  peu  noni'breux  encore  pour  que  nous  puissions 
en-  tirer  une'  conclusion. 

Nous  en  rappelons  rapidement  la  teclinique  ;  prendre 
■du  sang  au  malade  à  jeun,  dix-huit  à  vingt-quatre  heures 
avant  de  pratiquer  la  réaction.  On  emploie  le  sérum  frais 
■et  une  solution  ferrique  (Métiiarfer  Bouty)'  plus  ou  moins 
diluée,,  en:  .eau,  distillée^ et  en  ean  légèrement  salée.  Dis- 
XJOser  cinq  tubes  de  la  façon-suivante:: 


1  NUMiiaoS'  DES.  TUBES . . .  .. 

- 

3. 

4 

5 

1  Métharfer  à  i/3oa-en.eau  distillée. 

1  M'étharfer'à  1/600  en  eau- distill'ée . 

(;  Eatii  dis:tîillée  (t?éhîoin) .  .  . . . 

j  Métlitirfer  à  1/3.00  eu  eau  salée  à 

J;  Eau- salée  à.  2  p..  i  OQO..(.témoin)....  . 

0,2 

I 

Après  avoir  agité  lesitufees,  laisser  à  Tétuve  à  37“' pen¬ 
dant  une:  heure:  et  demie;  «  Ketirer- et  laisser  une  demi- 
heure  à  la  température  du.  laboratoire.  Lecture  deirx 
heures  au  plus  après  le  début  de  l’expérience.  Les  réac¬ 
tions  sont  moins  belles  en  n’employant  pas  l’étuve.  Ne 
retenir -que  les  floaulatibns  nettes,  négliger  les  flocixlations 
douteuses  ou  trop*  tardives,  »  Sdl  y- a  floculation  dans:  lé ■ 
témoin  sérumeeau  distillée,  on  ne-.tient  compte  que:  de  la: 
réaction:  en,  eau  salée; .  Conserver  la,  solution  de.métharfer 
Bouty  à  la  glacière  pour  éviter  les  moisissures.  En  dehors 
du  paludisme,  la  réaction  est  très  rare.  La  réaction  devient 
négative  au  moment  même  de  l'accès  pour  redévenir  posi- 
■tive  aussitôt  après.. 

Enfiiiislle.la'boratQke.  nedonne.rien  et  qu’onait. 
des  raisons,  de.  soupçonner  le  paludisme,.  on.n’Jiési- 
tera  pas  à  essayer  V épreuve  du  traitement,  à  con¬ 
dition  que  la  quinine  soit  donnée  à  dose  suffi¬ 
sante,  celle-ci  pouvant  n’avoir  aucun  effet,  comme 
nous  l’avons  vu,  si  elle  est  donnée  au-dessous  de 
son  «  seuil  d’action  ». 

II.  —  Traitement  de  l’accès  pernicieux. 

Nous  aurons-  surtout  em  tnre  l’accès,  comateux 
et  l’accès  algide; 

I^’ accès  comateux  p.'oésente  tme.  carac±éristique- 

ISTous  croyons  que  l’épreuve  devrait  être  réglée  de' la  façon 
suiivante.  :  iniectibn-  d’un  centimêtee:  cube  de:  la.  solution, 
d^adrénalincau  niiUiémc;-puis,.vingtmi.iiiites.plus  tiu-d,  .faire 
monter  rapidement  un  ou  deux  étages  ou  parcourir  très  vite 
nue- centaine  de  mètres.  Aussitôt  après,  recherche  des  héma»- 
tozoaireadansrle  sang.'Il. semib  peut-être-utile -ég  alêment  de: 
proudrc.la  température  avant  et  après.llépreuve. 

Cette  épreuve  ne  peut,  évidemment,  servir  qu  e  dans  lès  cas 
de  paludismes- anciens;  chez  lesquels-  l’appatition,  de  temps 
ù,  autre,  dlun,  accès  fait  soupçonner  la.  pensistance  d'.hémato-- 
zoaires  dans  la  rate. 

(i)  Parisjnédical,  23  jum  igzS. 


clinique-:  le  coma,  et  une  caractéristique  bactério¬ 
logique:  l’infestation  massive  du  sang  par  l’héma¬ 
tozoaire-,  au  point  qu'on  peut  trouver  plus  d’hé¬ 
matozoaires  que  de  globules  rouges. 

De  nombreux  auteurs,  en  particulier  Carnot  et 
de-  Kerdrel  (2),  indiquent  l’injection  intra¬ 
veineuse  de  quinine  comme  le  traitement  de  choix 
de  ces  accès  comateux.  C’est  en  effet  la  \mie  la 
plus  directe  pour  atteindre  les  germes  qui  ont 
envahi  le  sang  de  façon  massi-ve. 

Mais  il  ne  faut  pas  oublier  que  les  sujets  at¬ 
teints  d’’ accès  pernicieux  sont  en  état  d’équilibre 
instable,  si  l’on  peut  dire,  et  qu’un  choc  un  peu 
brusque  peut  avoir  des  conséquences  désastreuses. 
C’est  ainsi  que  Cristiani  a  vu  cinq  fois  des  malades 
auxquels  il  faisait  une  injection  intraveineuse 
de  quinine  au  cours  d’un  accès  pernicieux  mourir 
dans  les  instants  suivants,  ce  qui  liri  fit  abandonner 
la  méthode. 

Poulhès  déclare  avoir  essayé  lés  injections  intra¬ 
veineuses  de  quinine  «  sur  des  hommes  de  forte 
stature  (Russes  de  l’armée  Wraugel  réfugiés  à 
Bizerte)  présentant  un  paludisme  •  sévère,  sans 
que  l’on  puisse  parler  d’accès  pernicieux.  Us  ont 
tous  accusé  de  telles  sensations  de  mort  imminente 
que  j’ai  cédé  rapidement  à  leur  désir  de  ne  pas 
insister  dans  cette  voie.  Je  n’ai  pas  constaté  d’ac¬ 
cidents  mortels  *>. 

D’étude  exi^étinientalé  de  la  quinine-  montre 
qu’elle  possédé  une  action  électi-w  sur  le- myocarde, 
dont  elle  détruit  la  contractilité  si  elle  parvient 
directement  au  cœur  en  solution  concentrée.  Ces 
phénomènes  d’intoxication  apparaissent  de  pré¬ 
férence  chez  les  sujets  en  état  de  moindre  résis¬ 
tance  (3).  Poulhès  diluait  ier,20  de  quinine  d'ans 
30  centimètres  cubes  de  sérum  -physiologique. 
Même  diluée  dans  des  quantités  dé  sérum  beau¬ 
coup  plus  imiDortantes,  la  quinine  intraveineuse 
ne.  nous  semble  pas  sans  danger'.  De  plus,  si  l’on 
compare  la  rapidité  d’élimination  des  différentes 
voies,  il  ne  semble  pas  que  la  supériorité  de  la  voie 
intraveineuse  vaille  les  risques  qu’elle  pro¬ 
voque  (4),. 

Sans  vouloir  préjuger  de  la  pathogénie  de 
l’accès  comateux,  nous  pensons  qu’avant  tout  il 

{2)  Paris-  médical,  igi7.  «“‘i- 

(3,),Voy;  ea:  p  articuUer  Pouchbi  Pharmaeo-dynamic  et.  mee- 
tière  médicale  (Tome  consacré  à  la  quinine). 

(4)  JteANSELME  et  Daximier-,  De  l’cliiuination  de  la-  qui¬ 
nine  par  les  urines  (Presse  m-iitalc,  2  août  igi7)'. 

Apparition  de  la 

Voie  d’introduction.  quinine  dauB  les  Maxinimn  de- 

urincsanboutilt;  l'élimination: 

Intraveineuse- . |  Immédiate.  |  4'  ù  6®  heure. 

Intramusculaire-  (snlutiou -, 

aqueuse)  . .  minutes  6°  heure. 

Par  la  bouche . I  25  minutes  I  5*  à  6“  heure. 
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faut  considérer  le  malade  comme  étant  en  état  de 
choc. 

On  commencera  donc  par  faire  des  injections 
à’ adrénaline,  de  sérum  en  abondance,  A'huile 
camphrée  (dont  l’action  est  si  nette  que  certains 
la  considèrent  comme  spécifique),  de  tonicar¬ 
diaques.  Ceci  fait  et  constituant  en  quelque  sorte 
le  traitement  d’urgence,  on  pratiquera  une  injec¬ 
tion  sous-cutanée  de  quinine  (i  grarnme  à  2  gr.) 
L’injection  intraveineuse  risque  en  effet,  à  ce 
moment,  d’aggraver  le  choc. 

On  ne  pratiquera  une  injection  intraveineuse 
de  quinine  qu’une  heure  et  demie  ou  deux  heures 
au  moins  après,  lorsque  l’état  général  du  sujet 
s’est  fortement  amélioré,  parfois  même  que  le 
malade  commence  à  sortir  de  son  coma.  Encore 
la  dose  devra-t-elle  être  faible  et  fortement  étendue, 
par  exemple  08'',50  de  quinine  dans  40  centimètres 
cubes  de  sérum  adrénaliné. 

Les  mêmes  principes  doivent  guider  la  théra¬ 
peutique  de  l’accès  algide.  L’atteinte  cardiaque  est 
alors  particulièrement  à  craindre,  d’où  la  nécessité 
d’une  médication  tonicardiaque  puissante.  L’in¬ 
jection  intraveineuse  de  quinine  nous  semble  être, 
dans  ce  cas,  absolument  contre-indiquée,  étant 
donnée  l’action  nocive  de  la  quinine  en  contact 
avec  le  myocarde. 

III.  —  Traitement  du  paludisme 
chez  la  fetnme  enceinte  . 

Qerains  médecins,  craignait  l’action  abortive 
de  la  quinine,  n’en  donnent  pas  aux  femmes  en¬ 
ceintes,  à  moins  qu’elles  ne  présentent  des  accès 
nombreux  ou  des  accidents  graves  ;  encore,  dans 
ces  cas,  ils  n’en  prescrivent  qu’à  faible  dose.  De 
plus,  en  pays  impaludé,  ils  déconseillent  la  qui¬ 
nine  préventive  dès  le  début  d’une  grossesse. 

Nous  pensons  qu’il  faut  considérer  séparément 
les  trois  premiers  mois  de  la  grossesse  et  les  six 
derniers. 

Il  est  exact  que  la  quinine,  pendant  les  trois 
premiers  mois,  provoque  l’avortement  chez  cer¬ 
taines  femmes.  Mais  ceci  est  loin  d’être  constant. 
Il  n’est  pas  rare  de  voir  des  femmes  au  début  de 
leur  grossesse  prendre  de  la  quinine,  même  à  assez 
forte  dose,  sans  avorter.  Nous  pensons  donc  qu’on 
pourra  donner  de  la  quinine  si  l’on  prend  soin 
d’étudier  la  sensibilité  de  la  malade  en  donnant 
des  doses  d’abord  légères,  puis  irrogressivement 
croissantes. 

A  partir  du  troisième  mois,  la  quinine  n’a  plus 
guère  d’action  abortive.  Quelques  femmes  peuvent 
avoir  une  sensibilité  à  la  quinine  telle  qu’elle 
puisse  provoquer  l’avortement,  mais  ces  cas  sont 
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exceptionnels.  Se  basant  sur  les  propriétés  abor¬ 
tives  reconnues  habituellement  à  la  quinine, 
Tarnier  essaya  de  l’employer  pour  provoquer 
un  accouchement  avant  terme  chez  des  femmes  à 
bassin  rétréci.  A  deux  d’entre  elles,  il  fit  prendre 
un  gramme  de  quinine  par  jour  pendant  huit  jours; 
à  deux  autres,  il  fit  prendre  4  grammes  de  quinine 
par  jour,  pendant  deux  jours.  ILn’obtint  aucun 
résultat.  Bien  que  la  quinine  accélère  le  travail 
quand  celui-ci  est  commencé,  en  règle,  elle  ne 
déclenche  pas  le  travail. 

Par  contre,  les  avortements  dus  au  paludisme 
sont  très  fréquents.  Laisser  une  femme  enceinte 
faire  deS  accès  de  paludisme,  c’est  causer  l’avor¬ 
tement  ou  l’accouchement  prématuré  dans  une 
proportion  considérable.  On  risque  beaucoup  moins 
l’avortement  en  donnant  de  la  quinine  qu’en  traitant 
la  malade  de  façon  insuffisante.  De  plus,  si  l’accou¬ 
chement  chez  une  femme  impaludée  se  produit  à 
terme,  l’enfant  naît  presque  toujours  débile,  et 
ne  tarde  souvent  pas  à  présenter  des  coinplica- 
tions  viscérales  graves.  Enfin,  le  paludisme  prend 
facilement  chez  la  femme  enceinte  une  forme  grave  ; 
en  particulier,  l’accès  algide  n’est  pas  rare.  D’où 
la  nécessité  de  traiter  énergiquement  une  femme 
enceinte. 

En  conclusion,  nous  estimons  que  toute  femme 
enceinte  doit  être  traitée  dès  le  début  d’une  attaque 
palustre;  que  si,  avant  le  troisième  mois,  on  doit 
être  prudent,  tâter  la  susceptibilité  de  la  malade  en 
donnant  des  doses  rapidement  croissantes,  on 
doit,  à  partir  du  troisième  mois,  appliquer  un  traite¬ 
ment  au  moins  aussi  rigoureux  que  si  la  malade 
n’était  pas  enceinte.  D’autre  part,  pour  éviter  ces 
accidents,  la  quinine  préventive  à  moins  d’intolé¬ 
rance  particulière,  est  particulièrement  pré¬ 
cieuse. 

IV.  —  Quinine  préventive. 

L’action  préventive  de  la  quinine  est  indiscu¬ 
table.  La  dose  habituelle  est  de  o‘*’',40  par  jour. 
C’est  celle  que  la  direction  du  Service  delà  santé 
et  de  l’hygiène  publiques  préconise  officiellement 
au  Maroc.  Son  efficacité  est  remarquable.  Le  fait 
suivant,  dont  nous  fait  part  le  médecin  colonel 
Gravot,  est  caractéristique  :  les  statistiques  mili¬ 
taires  au  Maroc  montrent  que  les  C.  H.  R.  (com¬ 
pagnies  hors  rang)  ont  cinq  fois  plus  d’impaludés 
que  les  compagnies  ordinaires.  Ceci  tient  à  ce  que 
les  C.  H.  R.,  comprenant  les  ordonnances,  les 
musiciens,  les  téléphonistes,  etc.,  sont  formées 
d’éléments  dispersés  dans  lesquels,  la  surveillance 
étant  difficile,  la  quinine  préventive  n’est  prise 
que  de  f  açon  très  irrégulière. 
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La  quinine  doit  être  prise  une  demi-heure  avant 
le  coucher  du  soleil. 

La  dose  de  08^,40  par  jour  est  la  dose  optimum. 
Cependant,  dans  des  régions  particulièrement 
impaludées,  telles  que  les  régions  de  marais,  les 
infestations  massives  par  des  nuées  de  mous¬ 
tiques  peuvent  nécessiter  des  doses  un  peu  plus 
élevées,  ob'',6o  par  exemple,  surtout  si  VH.  prœcox 
domine  dans  cette  région  et  à  cette  période  de 
l’année.  Le  médecin  colonel  Statham  (cité  par 
Abrami)  dit  que  o®'^,75  ou  même  i  gramme  par 
jour  n’empêche  pas  toujours  l’éclosion  d’un  pa¬ 
ludisme  aux  Indes,  alors  que  08*',40  lui  a  toujours 
semblé  efficace  en  Afrique. 

Il  est  un  fait  sur  lequel  nous  voudrions  insis¬ 
ter  :  Une  personne  prend  régulièrement  de  la 
quinine  préventive.  Elle  n’a  jamais  eu  de  palu¬ 
disme.  Quittant  la  région  impaludée,  elle  cesse 
le  traitement  préventif.  Il  arrive  parfois  que,  six 
ou  huit  jours  plus  tard,  elle  présente  un  premier 
accès  palustre.  Souvent  ce  paludisme  se  montre 
ensuite  particulièrement  sévère  et  tenace.  Ainsi 
nous  avons  vu  une  femme  qui,  résidant  au  Maroc 
en  pays  fortement  impaludé,  prenait  régulièrement 
de  la  quinine  préventive.  Elle  n’avait  jamais  eu 
d’accès  quand  elle  partit  faire  un  séjour  en 
France.  Elle  cesse  de  prendre  de  la  quinine  à  son 
embarquement.  Elle  était  en  France  depuis 
quelques  jours,  quand  elle  présente  un  premier 
accès  de  paludisme.  Ce  paludisme  devait  durer 
quatre  mois,  malgré  un  traitement  énergique,  et 
bien  qu’elle  soit  restée  en  France  pendant  toute 
cette  période. 

Le  médecin  colonel  Gravot  nous  donne  son 
exemple  personnel.  Ayant  effectué  la  traversée  de 
la  Guinée  espagnole,  il  avait,  pendant  quatorze 
mois,  vécu  en  milieu  extrêmement  impaludé. 
Chaque  nuit,  il  était  piqué  par  des  quantités 
innombrables  de  moustiques.  Prenant  régulière¬ 
ment  08'’,50  à  OBr,6o  de  quinine  par  jour,  il  ne 
présenta  jamais,  pendant  cette  longue  et  pénible 
randonnée,  d’accès  palustre.  En  arrivant  à  la  côte, 
il  cessa  de  prendre  de  la  quinine.  Quelques  jours 
après,  il  fit  un  accès  pernicieux  qui  le  laissa  dans 
le  coma  pendant  trois  jours.  .. 

Ces  faits  ne  sont  pas  rares.  A  notre  avis,  ils 
s’expliquent  fort  bien  :  en  effet,  la  quinine,  prise 
à  dose  préventive,  suffit  à  empêcher  le  développe¬ 
ment  des  hématozoaires,  mais  cette  dose,  bien 
inférieure  au  seuil  d’action  dont  nous  avons  parlé 
à  propos  du  traitement  curatif,  ne  les  détruit  pas. 
Si  généralement  l’action  journalière  de  la  quinine 
aboutit  à  la  longue  à  les  faire  disparaître,  il  peut 
arriver,  cependant,  que  certains,  plus  résistants, 
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persistent  et  commencent  leur  développement  à 
partir  du  jour  où  cesse  l’action  de  la  quinine. 
C’est,  en  quelque  sorte,  un  phénomène  analogue 
au  refoulement  de  l’accès  dont  nous  avons  déjà 
parlé.  Aussi  croyons-nous  qu’il  est  prudent,  avant 
de  cesser  de  prendre  de  la  quinine  préventive, 
de  pratiquer  un  véritable  traitement  curatif  : 
par  exemple,  2  grammes  de  quinine  et  OB'", 50 
de  stovarsol  par  jour  pendant  trois  jours.  Cette 
précaution  sera  d’autant  plus  utile  que  la  région 
habitée  auparavant  était  plus  impaludée. 


ACTUALITÉS  MÉDICALES 

Études  sur  la  cholécystographie  au  cours  de 
la  grossesse. 

ha  cholécystographie  peut  être  pratiquée  sans  danger 
au  cours  de  la  grossesse.  Au  cours  des  premiers  mois  de 
la  gestation,  cette  méthode  fournit  des  renseignements 
utiles  pour  le  diagnostic  des  affections  de  la  vésicule 
biliaire  (ROBERT  J.  Crossen  et  Sherwood  Moore, 
American  Journal  oj  Obstelrics  and  Gynecology,  11“  6, 
décembre  1928).  Par  contre,  elle  perd  beaucoup  de  sa 
valeur  dans  les  derniers  mois  de  la  grossesse.  La  vésicule 
peut  se  trouver  alors  fortement  déplacée  par  suite  du 
développement  de  l’utérus  et  échapper  de  ce  fait  à  la 
radiographie. 

En  tout  cas,  le  pouvoir  d'éUmination  du  colorant  par 
le  foie,  sa  concentration  dans  la  vésicule  ne  subissent 
aucune  modification  du  fait  de  la  grossesse.  Les  auteurs 
n’ont  pu  déceler  aucun  degré  de  stase  vésiculaire  -et  ils 
s’écartent  de  l’opinion  de  Mann  et  Higgins  qui  déclarent 
qu’une  diminution  globale  du  pouvoir  contractile  atteint 
tout  le  tractus  gastro-intestinal  pendant  la  gestation. 

Cette  étude  prouve  qu’une  altération  des  fonctions 
vésiculaires  ne  peut  être  incriminée  pour  expliquer  la 
fréquence  de  la  lithiase  biliaire  chez  les  femmes  enceintes. 
Les  auteurs  font  jouer  un  rôle  important  à  l’hyper- 
cholestérinémie  et  aux  troubles  du  métabolisme  qui  la 
conditionnent,  aux  infections  puerpérales  discrètes  et 
larvées.  R-  GODEI,. 

Rayons  ultra-violets  et  traitements  anti¬ 
syphilitiques. 

W.  RichTER  [Münch  med.  Woch.,  no  5,  i®''  février  1929) . 
a  observé  chez  trois  malades  qui  s’étaient-  exposés  plus 
ou  moins  longtemps  aux  rayons  solaires  au  cours  de 
traitements  antisyphilitiques,  des  accidents  de  shock 
avec  frissons,  température  et  asthénie  chez  les  trois 
malades  qui  étaient  au  traitement  arsenical;  il  n’existait 
pas  d’hypersensibilité  au  novarsénobenzol.  Chez  l’un 
d’eux,  les  rayons  solaires  paraissaient  avoir  ramené 
à  la  positivité  les  réactions  sérologiques. 

L’auteur  tire  de  là  la  conclusion  que  tout  traitement 
antisyphilitique  doit  être  suspendu  en  cas  de  coup  de 
soleil,  si  minime  soit-il.  Celui-ci  entraîne  des  altérations 
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cutanées  qui  inhibent  les  fonetions  biologiques  de  la 
peau  et  son  rôle  dans  le  métabolisme  général.  Il  peut  en 
résulter,  à  la  suite  d’injections  intraveineuses  arsenicales, 
des  phénomènes  toxiques,  indépendants  de  la  dose  et  de 
la  susceptibilité  particulière  du  malade  au  médicament. 
Pour  lutter  contre  l’intoxication,  Richter  conseille  une 
injection  intramusculaire  d’un  centimètre  cube  d’une 
solution  de  novarsénobenzol  au  millième. 

M.  POUMAII,I,OUX. 

Traitement  de  l’acnè. 

Pour  G.  Stumpke  {Zeiischr.  für  ârtztl.  Fortbild,  XX V“ 
année,  n»  20,  1928),  l’acné  vulgaire,  qui  apparaît  fré¬ 
quemment  au  moment  de  la  puberté,  serait,  d’après  les 
travaux  récents,  en  rapport  avec  le  fonctionnement  des 
glandes  génitales.  Aussi  l'a-t-on  traité  par  l’administra¬ 
tion  d’extraits  orchitiques,  ovariens  ou  autres,  et  plus 
particulièrement  par  l’association  thyro-hypophysaire. 
Cette  méthode  est  cependant  loin  d’amener  toujours  à 
elle  seule  la  guérison.  On  a  essayé  avec  succès  l’auto- 
vaccinothérapie,  la  protéinotljérapie  et,  plus  récemment, 
la  radio  et  la  photothérapie.  Localement,  l’électrolyse 
et  la  neige  carbonique  peuvent  être  tentées,  mais  ce 
sont  encore  les  lotions  soufrées,  qui  paraissent  agir  le 
mieux,  sans  négliger  un  traitement  général. 

M.  POUMAIttOUX. 


Un  cas  de  périartérite  noueuse. 

K.  BIvUm  {Wiener  kUn.  Woch.,  n»  2,  10  janvier  1929), 
chez  le  malade  qu’il  a  observé,  a  retrouvé  les  symptômes 
classiques  de  l’affection  ;  névrites  et  myalgies  multiples, 
signes  digestifs  et  cachexie  progressive.  Alors  que  les 
symptômes  cardiaques  et  rénaux  restèrent  à  l’arrière- 
plan,  les  troubles  gastro-intestinairx  furent  particulière¬ 
ment  graves;  ils  donnèrent  lieu,  au  cours  de  l’évolution, 
au  tableau  clinique  d’une  embolie  mésentérique  qui  fit 
pratiquer  une  exérèse  de  75  centimètres  d’intestin  grêle. 
L’examen  microseopique  de  la  portion  enlevée  mit  en 
évidence  une  thrombose  des  petites  artères  de  toute  la 
paroi  intestinale,  et  de  l’artérite  dans  le  mésentère. 

L’auteur  pense  que  la  maladie,  dont  l’évolution  fut 
fatale  et  dura  quinze  jours,  relève  d’une  affection  amygda- 
lienne  chronique. 

M.  POUMAltl.OUX. 


L’étiologie  de  la  scarlatine. 

Parmi  toutes  les  eonceptions  étiologiques  envisagées 
au  sujet  de  la  scarlatine,  celle  qui  considère  la  maladie 
comme  causée  par  un  streptocoque  hémolytique  produi¬ 
sant  des  toxines  actives  et  spécifiques,  est  celle  à  laquelle 
se  rallie  finalement  SCHOITMUttER  {Union  médicale  de 
Hambourg,  12  et  27  (discussion)  novembre  1928  ;  compte 
rendu  Münch.  med.  Woch.,  21  décembre  1928,  n“  51, 
et  4  janvier  1929,  n°  i).  Il  ne  saurait  préciser  s’il  s’agit 
d’un  phénomène  toxique  local  ou  d’une  maladie  générale 
septicémique,  car,  d’après  lui,  selon  la  virulence  du  germe 
et  selon  l’état  de  réceptivité  du  sujet,  des  états  intermé¬ 
diaires  pourraient  s’observer. 

Chez  682  malades,  la  réaction  de  Dick  s’est  montrée 
positive  dans  93  p.  io6  des  cas  du  premier  au  sixième 
jour,  et  "est  devenue  négative  pendant  la  convalescence 
dans  97  p.  100  des  cas.  De  même  le  phénomène  d’ex¬ 
tinction  vérifié  chez  613  malades  a  été  positif  dans  100  p. 
100  des  cas  au  premier  jour  et  dans  97  p.  100  au  deuxième, 
à  condition  d’employer  du  sérum  scarlatin,  et  non  d’un 
streptocoque  hétérogène. 

Schottinüller  appuie  encore  son  opinion  sur  l’action 
spécifique  du  sérum  de  convalescents  au  point  de  vue 
thérapeutique,  sur  les  essais  d’immunisation  active 
tentés  en  Russie,  sur  l’apparition  du  tableau  clinique  de  la 
maladie  par  ensemencement  des  amygdales  de  sujets 
sains  avec  des  streptocoques  de  scarlatine. 

Au  cours  de  la  discussion  qui  suivit,  divers  auteurs,  dont 
PaschEN  et  Fahr,  affirment  qu’ils  s’eu  tiennent  à  la 
conception  d’une  infection  par  virus  filtrant  vivant  peut- 
être  en  symbiose  avec  le  streptocoque. 

M.  PoUMAItEOUX. 

Conservation  du  sang  pour  la  détermination 
de  la  glycémie. 

L’addition  au  sang  de-i  p.  100  de  fluorure  de  sodium 
et  de  0,1  p.  100  de  bichlorure  de  mercure  empêche  com¬ 
plètement  la  glycolyse  et  les  fermentations  micrqbienues, 
aussi  bien  chez  les  diabétiques  que  chez  les  sujets  nor¬ 
maux.  H.  Lax  et  I.  SziËMAi  {Münch.  med.  Woch.,  n»  2, 
Il  janvier  1929)  ont  vérifié  par  les  méthodes  de  Baug  et 
de  Folin-Wu  que  la  glycémie  n’était  pas  modifiée,  même 
après  une  conservation  de  trente  jours. 

•  M.  POUMAHEOUX. 


Immunisation  par  voie  percutanée. 

La  peau  de  l’organisme  vivant  peut  détruire  de  grosses 
quantités  de  toxines  diphtériques  et,  pour  le  professeur 
B.  Lowenstein  {Wien.  klin.  Woch.,  n»  7,  14  février  1929), 
son  importance  comme  agent  immunisant  paraît  avoir 
été  sous-estimée. 

L’auteur  prépare,  à  partir  de  cultures  de  bacilles  diph¬ 
tériques  sur  bouillon  tuées  par  le  formol,  unp  solution 
qui  est  utilisée  en  frictions  sur  la  peau  saine.  Cette  mé¬ 
thode  percutanée  détermine  la  formation  d’antitoxines 
dans  le  sang;  etaprèsfrictionsrépétéesdeux  ou  trois  fois  à 
quinze  jours  d’intervalle,  on  peut,  au  bout  de  deux  mois 
environ,  mettre  en  évidence  chez  les  enfants  traités  un 
pouvoir  antitoxique  élevé. 

M.  PoUMAlttOUX. 


Kystes  hydatiques  sous-cutanès. 

Un  jeune  garçon  de  dix-huit  ans,  agriculteur  sans 
antécédent  pathologique  appréciable,  présentait  une 
petite  tuméfaction  à  la  partie  postérieure  du  cou,  juste  en 
dessous  de  la  région  occipitale.  Cette  petite  tumeur  s’ac¬ 
croissait  lentement,  puis  bientôt  il  y  eut  de  légères  dou¬ 
leurs  dans  la  région.  Le  D' JEAN  Marin  {Revista  medica 
de  Chili,  mars  1929)  constatabientôt  quelalésionaugmen- 
tait  de  façon  sensible  jusqu’à  atteindre  en  quelques 
semaines  la  dimension  d’un  œuf  de  poule.  Le  diagnostic 
d’anthrax  ou  celui  plus  probable  de  kyste  sébacé  suppuré 
semblait  devoir  s’imposer.  La  peau  était  rouge,  tendue 
et  adliérente  aux  plans  profonds.  A  la  grande  stupéfac¬ 
tion  de  l’auteur  qui  pratiqua  une  incision  cruciale,  le 
thermo  ne  donna  issue  qu’à  un  liquide  aqueux  et  à  une 
membrane  qui  fut  considérée  comme  une  ■  membrane 
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hydatique  typique.  Voilà  évidemment  un  cas  très  excep¬ 
tionnel,  mais  il  n’est  pas  absolument  unique,  puisque 
l’auteur  rappelle  qu’il  a  déjà  eu  l’occasion  d’en  rapporter 
un  autre  à  peu  près  semblable. 

Mérigox  de  Treigny. 

Grand  kyste  dermoïde  du  plancher  de  la 
bouche  à  contenu  huileux. 

Le  kyste  dermoïde  enlevé  chirurgicalement  par  le 
Dr  CÉSAR  Cruz  Bus'riEEOS  est  curieux  par  ses  dimensions 
{Revista  medica  de  Santiago  de  Cuba,  février  1929).  Il 
mesurait  en  effet  près  de  9  centimètres  de  long  sur  55  mil¬ 
limètres  de  haut. 

Il  s’agissait  d’un  jeune  métis  de  trente  ans  qui  présen¬ 
tait  depuis  un  an  une  petite  tumeur  du  plancher  de  la 
bouche  et  qui  avait  durant  les  derniers  mois  vu  sa  tumeur 
augmenter  très  brusquement.  Cette  tumeur  le  gênait 
extrêmement  pour  parler  et  pour  avaler.  Quand  on  lu 
ouvrait  la  bouclie,  la  langue  rejetée  en  arrière  était  diffi¬ 
cilement  visible;  au  doigt,  la  tumeur  donnait  la  sensation 
d’une  saillie  ronde  pleine  d’un  liquide  très  tendu.  L’opé¬ 
ration,  à  laquelle  le  malade  se  résigna  facilement,  fut  faite 
sous  anesthésie  générale  et  l’incision  parallèle  au  frein 
de  la  langue  ;  l’énucléation  fut  très  facile  et  la  guérison 
après  suture  médiane  se  fit  en  quelques  jours.  L’auteur 
insiste  pour  le  diagnostic  différentiel  avec  la  grenouillette 
sur  ce  fait  que  cette  dernière  est  toujours  latérale  ou 
tout  au  moins  à  prédominance  latérale,  tandis  que  le 
kyste  est  franchement  médian;  déplus,  en  regardant  la 
tumeur  par  transparence  on  a  une  coloration  transpa¬ 
rente  bleue  très  nette  dans  la  grenouillette,  ce  quimanque 
dans  le  kyste  qui  est  opaque.  Le  contenu  oléagineux  est 
enfin  assez  rarement  observé  comme  il  l’est  ici.  Notons 
encore  la  facilité  très  grande  de  l’énucléation  de  la  tu¬ 
meur,  qui  n’avait  aucune  adhérence. 

Mérigoï  de  Treigny. 

Aspect  clinique  du  glaucome  chez  les  jeunes 
gens,  chez  les  adultes  et  chez  les  vieillards. 

On  sait  combien  les  causes  suceptibles  de  donner  nais¬ 
sance  au  glaucome  sont  encore  mal  connues  et  probable¬ 
ment  nombreuses  ;  aussi  la  critique  des  observations  cli¬ 
niques  présente-t-elle  un  intérêt  tout  particulier.  Le 
Dr  Espiedora  Luque  pense  que  l’affection  est  très  va¬ 
riable  dans  sa  symptomatologie  et  peut-être  aussi  dans 
son  étiologie,  suivant  que  le  malade  est  un  jeune  homme, 
un  adulte  ou  un  vieillard. 

Chez  les  jeunes  sujets,  ce  qui  frappe  particulièrement 
l’auteur; c’est  l’énorme  proportion  de  syphilitiques,  envi¬ 
ron  60  p.  loo  à  son  avis,  et  la  très  grande  fréquence  de 
troubles  vasculaires,  aortiques  en  particulier.  L’hyper¬ 
tension  est  très  fréquente.  Chez  le  glaucomateux  de  l’âge 
mûr  la  syphilis  est  encore  très  souvent  notée  (48  p.  ioo)_ 
mais  ce  qui  caractérise  l’état  de  cette  catégorie  de  ma¬ 
lades,  c’est  la  constance  à  peu  près  absolue  de  l’artério¬ 
sclérose. 

Enfin,  chez  les  vieillards,  les  troubles  vasculaires  sont 
absolument  au  premier  plan  et  la  syphilis  est  moins 
souvent  notée.  La  sclérose  rénale  et  l’hypertension  arté¬ 
rielle  sont  constantes,  mais  les  cardiopathies  n’ont  été 
qu’exceptionnellement  observées. 

Mérigox  de  Treigny. 
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Traitement.des  ulcérations  trophiques 
par  injections  d’alcool  autour  des  vaisseaux. 

On  sait  la  place  importante  prise  par  la  sympathecto¬ 
mie  dans  le  traitement  de  nombreux  troubles  trophiques 
d’origine  vasculaire.  C.-E.  McCunixic  {The  Journal  of 
ÜieAmericanmedical Association,  23  mars  1929),  substitue 
l’alcoolisation  à  la  résection  du  sympathique  périartériel  ; 
après  avoir  découvert  la  fémorale  daus  le  triangle  de 
Scarpa,  il  injecte  avec  une  très  fine  aiguille  i  à  2  centi¬ 
mètres  cubes  d’alcool  à  95"  daus  la  gaine  périartérielle, 
de  façon  à  former  un  anneau  complet.  L’effet  de  l’injec¬ 
tion  est  immédiat,  et  la  vaso  dilatation  obtenue  n’est 
pas  précédée,  comme  après  la  sympathectomie,  par  une 
période  de  vaso-constriction  ;  les  résultats  sont  plus  du¬ 
rables,  et  le  risque  de  léser  les  vaisseaux  est  nul  ;  le  choc 
opératoire  est  minime  et  l’opération  demande  seule¬ 
ment  quelques  minutes.  L’auteur  a  appliqué  cette 
méthode  daus  plusieurs  cas  de  troubles  tr  ophiques  des 
membres  inférieurs  avec  de  bons  résultats. 

Jean  Lerebouelex. 

Le  traitement  de  l’intoxication  aiguë 
par  le  sublimé. 

E.  Cenini  (Gazetta  degli  ospedali  c  délie.  cHniche, 
24  mars  1929)  a  traité  avec  succès  un  cas  d'empoisonne¬ 
ment  aigu  par  le  sublimé  par  des  injections  intraveineuses 
de  glucose  en  solution  hypertonique  et  d’hyposulfite  de 
soude.  La  malade  vint  consulter  une  demi-heure  après 
l’ingestion  de  2  grammes  environ  du  toxique  et  on  lui 
fit  immédiatement  un  lavage  d’estomac  avec  de  l’eau 
albumineuse,  puis  avec  de  l’hyposulfite  à  5  p.  100  ;  on 
injecta  ensuite  dans  les  veines  10  centimètres  cubes 
d’hyposulfite  à  6  p.  100  et  40  centimètres  cubes  de  glu¬ 
cose  à  25  p.  100  ;  on  continua  lès  injections  intraveineuses 
à  la  même  dose  pendant  plusieurs  jours  et  on  y  associa 
l’ingestion  quotidiemie  de  5  grammes  d’iiyposulfite. 
Sous  l’influence  de  ce  traitement,  on  n’observa  aucun 
phénomène  gastro -intestinal  ;  les  troubles  rénaux,  qui 
devenaient  alarmants  du  troisième  au  sixième  jour, 
furent  rapidement  maîtrisés.  Ou  n’observa  aucun  phéno¬ 
mène  d’intolérance  à  la  médication. 

G.  Zamboni  (La  Ri  forma  mcdica,  9  mars  1929),  rap¬ 
porte  aussi  un  cas  de  guérison  d’empoisonnement  par  le 
sublimé.  Il  s’agissait  d’une  femme  enceinte  au  cinquième 
mois  qui  avait  absorbé  6  grammes  de  sublimé  ;  elle  ne 
fut  traitée  qu’au  bout  de  quelques  heures,  et  le  lavage 
gastrique  fut  impossible.  Aussi  vit-on  apparaître  au 
bout  de  quarante-huit  heures  des  signes  d’intoxication 
et  en  particulier  des  hémorragies  intestinales,  de  l’anurie 
et  un  état  comateux.  On  opposa  à  ces  phénomènes  des 
injections  intraveinèuses  de  sérum  glucosé  isotonique 
à  fortes  doses.  Au  bout  de  trois  jours,  pendant  lesquels 
l’état  resta  stationnaire,  la  malade  fit  un  avortement  ; 
en  même  temps,  la  diurèse  commença  à  se  rétablir  : 
on  continua  les  injections  de  sérum  glucosé  en  leur  asso¬ 
ciant  des  injections  d’urotropine  à  40  p.  100  ;  la  diurèse 
continua  à  s’améliorer  et  le  vingtième  jour  la  malade 
quittait  l’hôpital,  et  au  bout  d’un  an  elle  était  encore  en 
bonne  santé.  L’auteur  conclut  en  montrant  qu’un 
empoisoimement  par  de  hautes  doses  de  sublimé  peut 
être  compatible  avec  la  vie  ;  il  insiste  sur  l’efficacité  du 
sérum  glucosé  intraveineux. 


Jean  Lereboueeex. 
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Éndooardite  à  m6nîng.ocoque8. 

La  notion  de  la  possibilité  de  lésions  inéningococciques 
extra-méningées,  longtemps  méconnue,  est  actuellement 
courante  ;  les  cas  de  localisation  endocarditique  isolée  sont 
pourtant  exceptionnels.  C.  M.  Hyi,ard  (The  Journ.  of  lhe 
Amer.  med.  Assoc.,  27  avril  1929)  rapporte  le  cas  d’un 
homme  de  quarante-six  ans  qui  fut  emporté  en  une 
quinzaine  de  jours  par  une  septicémie  avec  localisation 
endocardique  sans  aucun  signe  méningé.  A  l’autopsie,  on 
trouva  une  endocardite  végétante  des  valvules  aortiques. 
L'hémoculture  pratiquée  à  deux  reprises  montra  de 
nombreux  diplocoques  Gram-négatifs;  le  sédiment  de  ces 
hémocultures  contenait  de  nombreux  diplocoques  in¬ 
clus  dans  les  globules  blancs.  Une  culture  de  ces  diplo¬ 
coques  montra  qu’il  s’agissait  d’un  para-méningocoque 
agglutiné  au  1/800“  par  un  sérum  spécifique. 

J  EAN  LEREBOÜEEEÏ. 


Comment  prolonger  l’action  des  médica¬ 
ments  injectés  en  solution  aqueuse. 

On  sait  l’intérêt  que  présenterait  la  prolongation  de 
l’action  de  certains  médicaments  hydrosolubles,  comme 
par  exemple  l’insuline  ou  l’adrénaline.  C.  BurckaR'i' 
Strarch  (The  Journ.  of  the  Am.  med.  Assoc.,  fiavriliqzg) 
croit  avoir  résolu  ce  problème.  Il  a  observe  que  l’émulsion 
d’eau  dans  l’huile  (et  non  l’émulsion  d’huile  dans  l’eau) 
avait  la  propriété  de  retenir  l’eau  eu  quantité  importante 
et  de  ralentir  considérablement  son  absorption  ;  une  telle 
émulsion  peut  être  stabilisée  par  des  corps  particuliers 
ou  émulsifiants,  mais  de  telles  émulsions  seraient  rapide¬ 
ment  détruites  par_les  tissus  ;  aussi  faut-il  leur  adjoindre 
des  substances  protectrices.  La  technique  employée  est 
la  suivante  :  à  une  solution  très  concentrée  de  la  subs¬ 
tance  à  injecter,  on  ajoute  environ  25  p.  100  d’huile 
d’olive,  un  corps  émulsifiant  (en  général  de  la  métacholes- 
térine)  et  un  corps  protecteur  (habituellement  de  la  myri- 
cine),  et  on  émulsionne  le  tout.  Suivant  la  dose  de  subs¬ 
tance  protectrice  employée,  on  peut  graduer  la  rapidité 
de  l’absorption  après  inj  ection  intramusculaire.  On  peut 
substituer  aux  solutions  aqueuses  des  poudres  médica¬ 
menteuses.  Des  expériences  ont  montré  que  chez  l’ani¬ 
mal  ou  pouvait  ainsi  injecter  des  doses  importantes 
de  bleu  de  méthylène,  d’insuline  ou  d’adrénaline,  des 
doses  dix  fois  mortelles  de  strychnine  sans  aucun  acci¬ 
dent  ;  l’action  du  médicament  est  diminuée,  mais  con¬ 
sidérablement  prolongée.  Chez  l’homme,  l’auteur  a 
injecté  de  100  à  i  000  unités  d’insuline  :  il  a  observé  une 
durée  daction  d’environ  six  jours  ;  il  a  pu  de  même 
étendre  à  quarante-huit  heures  la  dmée  d’action  de  l’adré¬ 
naline,  à  six  jours  celle  de  l’extrait  pituitaire. 

Une  telle  méthode  est  susceptible  d’applications  for 
intéressantes,  et  de  nombreuses  médications,  en  particu 
lier  l’opothérapie,  pourront  en  bénéficier. 

Jean  Lereboueeet. 
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rares  ;  il  est  absolument  éxceptioilüei  de  Voir  l’àsSociatioh 
d’amaurose  et  d’œdème  papillaire.  I.-J.  Sands  (The 
Journ.  of  the  Amer.  med.  Assoc.,  13  avril  1929)  rapporte  le 
cas  d’une  malade  de  trente-sept  arts  qui,  à  la  suite  d’un 
épisode  fébrile  avec  rhinopharyngite  présenta  une  amau¬ 
rose  qui  s’établit  progressivement  en  une  dizaine  de 
jours  ;  l’amaurose  persista  complète  pendant  douze 
jours.  La  malade  se  plaignait  d’une  céphalée  intense, 
présentait  des  Vomissements  à  type  cérébral,  et  on  cons¬ 
tatait  l’existence  d’œdème  papillaire. 

Il  existait  en  outre  des  signes  neurologiques  poly¬ 
morphes  :  paralysies  oculaires,  paralysie  faciale,  trouble- 
dans  le  domaine  du  trijumeau,  signe  de  Babinski  unilas 
téral.  A  la  ponction  lombaire  on  trouvait  une  hyperten¬ 
sion  manifeste,  dix  éléments  par  champ,  des  réactions 
colloïdales  et  une  réaction  de  Wassermann  négatives. 
Enfin  la  malade  présenta  pendant  cette’  période  une 
crise  convulsive  généralisée.  Après  avoir  éliminé  les  dia¬ 
gnostics  de  tumeur  cérébrale  (malgré  l’existence  à  la 
radiographie  d’une  calcification  pinéale)  et  de  syphilis, 
l’auteur  porta  le  diagnostic  d’encéphalite  épidémique  et 
institua  un  traitement  par  le  vaccin  antityphique.  Les 
symptômes  commencèrent  bientôt  à  s’amender  et  la  vi¬ 
sion  revint  partiellement  assez  rapidement.  L’aüteur  con¬ 
clut  en  montrant  la  rareté  de  la  concomitance  au  cours 
de  l’encéphalite  d’œdème  papillaire,  d’amaürose  et  de 
convulsions. 

JEAN  LEREBOUEEET. 


Effets  du  sulfate  de  quinidine  dans  la 
tachycardie  ventriculaire. 

S.  Levine  etM.  PüEÏON  (The  Joufh.  of  the  Amer.  imd. 
Assoc.,  6  avril  1929)  ont  employé  le  sulfate  de  quinidine 
dans  10  cas  de  tachycardie  ventriculaire.  Ces  malades  ne 
présentaient  habituellement  pas  de  lésion  valvulaire, 
mais  en  général  une  thrombose  coronarienne. 

Les  auteurs  ont  constaté  que  le  sulfate  de  quinidine 
avait  le  plus  souvent  une  action  spécifique  et  tétablis- 
sait  un  rythme  normal.  Quoique  n’ayant  aucune  in¬ 
fluence  sur  les  autres  complications  de  la  thrombose  coro¬ 
narienne,  comme  la  rupture  du  cœur  ou  les  embolies, 
cette  médication,  irar  son  influence  heureuse  sur  les  acci¬ 
dents  dramatiques  de  tachycardie  ventriculaire,  peut 
parfois  sauver  la  vie  du  malade.  Il  semble  aux  auteurs 
que  la  tachycardie  ventriculaire  est  due  à  un  mouvement 
circulaire  comme  ceiui  du  flutter  ou  de  la  fibrillation 
auriculaire  et  que  l'effet  de  la  quinidine  est  semblable 
dans  tous  ces  cas. 

Jean  LEREBouEEE'r. 


Amaurose  et  encéphalite  épidémique. 

Les  cas  où  l’amaurose  a  été  signalée  parmi  les  manifes¬ 
tations  si  polymorphes  de  l’encéphalite  épidémique  sont 
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RECHERCHES  SUR  L’ACTION 
DU  PHOSPHORE 

le  P'  Haruo  HAYASHI 

Doyen  de  la  Faculté  de  médecine  de  l’Université  impériale  de  Tokio. 

Depuis  les  temps  les  plus  reculés,  l’action  du 
phosphore  sur  le  métabohsme,  surtout  sur  l’ossi¬ 
fication,  a  été  reconnue  tant  expérimentalement 
que  cliniquement.  Si  cette  action  existe,  comme 
d’aucuns  prétendent,  le  phosphore  devrait  alors 
provoquer  une  nouvelle  génération  du  cal  ainsi 
que  la  régénération  de  la  matière  osseuse,  dans 
le  cas  où  une  fracture  d’os  se  produirait.  Ainsi,  au 
moment  où  un  retard  du  processus  cité  plus  haut 
serait  remarqué  chez  les  vieillards,  l’emploi  du 
phosphore  devrait  leur  apporter  une  répercussion 
bienfaisante.  Or,  le  Dr  Otsuki  a  essayé,  dans  mon 
laboratoire,  de  résoudre  expérimentalement  ce 
problème.  D’après  tout  ce  qui  a  été  publié  jus¬ 
qu’ici,  l’expérience  la  plus  renommée  et  repro¬ 
duite  dans  presque  tous  les  livres  pharmacolo¬ 
giques,  est  celle  de  Wegner.  Par  son  expérience, 
M.  Wegner  obtint  comme  résultat  que  l’emploi 
d’une  dose  de  phosphore,  non  susceptible  d’avoir 
une  action  toxique,  produit  une  couche  osseuse 
compacte  que  Wegner  appelle  «  couche  de  phos¬ 
phore  »  dans  la  partie  des  épiphyses  des  os  creux 
chez  les  animaux  jeunes  en  état  de  croissance  et 
que,  dans  le  cas  où  l’on  continue  longtemps  cet 
emploi,  le  tissu  spongieux  osseux  se  transforme 
en  un  tissu  compact,  même  jusqu’à  la  partie  des 
diaphyses.  Depuis,  cette  expérience  a  été  répétée 
par  d’autres  savants:  certains  n’ont  pas  obtenu 
de  résultat  concluant;  par  contre,  d’autres  ont  été 
d’accord  avec  Wegner.  Cependant,  l’opinion  de 
Wegner  d’il  y  a  cinquante  ans  était  généralement 
reconnue  comme  exacte  ;  moi-même,  je  l’ai  cru 
autrefois. 

-  Nous  avons  pratiqué  l’expérience  sur  les  lapins 
d’une  même  portée  ;  ce  choix  nous  offre  ainsi 
toutes  sortes  de  commodités  à  plusieurs  pomts 
de  vue.  Nous  avons  dissous  le  phosphore  dans  de 
l’huile  d’olive,  puis  par  la  méthode  hypodermique 
nous  l’avons  introduit  dans  le  corps  du  lapin. 
Da  raison  pour  laquelle  nous  avons  adopté  exclu¬ 
sivement  cette  méthode  est  que,  quand  l’animal 
ingère  cette  matière,  cette  dernière  est  absorbée 
par  la  voie  de  la  veine  porte  et,  par  la  suite,  elle 
provoque  une  lésion  grave  dans  le  foie,  tandis  que 
l’injection  hypodermique  évite  cet  inconvénient. 
De  jeune  lapin  du  poids  de  500  grammes  environ 
supporte  bien  une  certaine  quantité  de  phosphore 
introduit  par  cette  méthode,  c’est-à-dire  qu’il  ne 
présente  aucun  symptôme  toxique  si  on  lui  donne 
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tous  les  jours  de  o“B,05  à  o“e_2  de  phosphore, 
pendant  environ  six  semaines.  Après  avoir 
constaté  à  l’autopsie  qu’il  n’y  avait  aucune  alté¬ 
ration  dans  le  foie,  les  reins  et  les  autres  viscères, 
ni  microscopiquement  ni  pathologiquement,  nous 
avons  exécuté  notre  expérience  avec  la  dose  ci- 
dessus. 

Da  première  expérience  consiste  à  provoquer  six 
fractures  artificielles  au  milieu  des  six  os  du  méta¬ 
tarse,  en  laissant  l’intervalle  d’une  semaine  entre 
les  deux  fractures  consécutives,  et  en  observant 
l’ordre  suivant  :  premier  métatarsien  droit  ; 
premier  métatarsien  gauche  ;  quatrième  métatar¬ 
sien  droit  ;  quatrième  métatarsien  gauche  ;  deuxième 
métatarsien  droit  et  deuxième  métatarsien 
gauche.  A  partir  du  premier  jour  de  la  première 
fracture,  nous  avons  pratiqué  sur  l’animal  une 
injection  hypodermique  à  l’huile  d’olive  phospho- 
rée.  Six  semaines  après,  les  animaux  traités  par 
le  phosphore  ainsi  que  les  témoins  ont  été  sacri¬ 
fiés,  afin  de  faire  l’examen  histologique  de  la 
partie  fracturée  des  os  et  l’examen  de  la  même 
partie  par  les  rayons  X. 

Par  ce  moyen  nous  avons  pu  faire  une  étude 
comparative  sur  l’état  de  guérison  de  la  fracture 
remontant  d’une  à  six  semaines. 

En  résumant  les  résultats  obtenus  par  cette 
expérience  pratiquée  sur  quarante-quatre  lapins, 
nous  avons  constaté  que  le  phénomène  de  régé¬ 
nération  du  tissu  osseux  subit  une  influence  no¬ 
table  par  le  phosphore,  sans  distinction  d’âge 
du  sujet,  et  nous  remarquons  aussi  un  changement 
spécifique  et  quasi  identique  à  la  partie  en  question 
de  tous  les  sujets,  quoiqu’il  y  ait  une  différence 
de  degré  concernant  ce  changement,  selon  l’âge 
du  sujet,  son  état  de  nutrition  ou  bien  selon  la 
quantité  de  phosphore  donnée. 

Da  quantité  de  phosphore  employée  journelle¬ 
ment  est  comme  il  suit  :  o^e^os  (parfois  i  milli¬ 
gramme,  mais  rarement),  pour  le  lapin  pesant 
environ  500  grammes  ;  o“8,oi-o“8,02  pour  le 
lapin  adolescent  ou  à  l’âge  mûr  pesant  de  i  500  à 
I  800  grammes  ;  o“8,2  pour  le  lapin  très  âgé 
pesant  de  3  000  à  4  000  grammes  au  moins. 

Citons  succinctement  les  constatations  faites 
sur  les  animaux  traités  par  le  phosphore  :  l’exci¬ 
tation  causée  par  la  fracture  donne  lieu  à  une  hy¬ 
perplasie  du  périoste  et  de  l’endoste,  ainsi  qu’à 
des  cals  extérieurs  intermédiaires  et  intérieurs. 
Ensuite,  il  se  produit  des  trabécules  dans  les 
cals  et  on  relève  une  apposition  de  la  lamelle 
osseuse  et  une  absorption  de  matière  osseuse, 
ensuite  la  partie  atteinte  s’oriente  vers  la  guéri¬ 
son.  Cet  état  de  choses  est  identique  chez  tous  les 
témoins  et  au  premier  abord  il  semble  qu’aucime 
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diff^^ce  n’existe  a,u  point  de  vue  qualitatif 
entre  l’animal  pris  pour  l’expérience  et  le  témoin, 
mais  il  y  a  une  différence  remarquable  au  point 
de  vue  du  temps,  c’est-à-dire  que  le  processus  de 
ia  guérison  est  géuéralement  plus,  lent  chez  les 
animaux  pris  pour  l’expérience  que  chez  les  té¬ 
moins,  surtout  à  l’égard  du  phénomène  de  la 
résotptipn.  De  plus,  pour  les  animaux  âgés  chez 
lesquels  l’énergie  est  en  décroissance  et  la  puis¬ 
sance  régénératrice  est  plus  faible,  on  peut  consta¬ 
ter  tme  difîérence  encore  plus  grande. 

D’examen  par  les  rayons  X  nous  montre  que 
l’ombre  constatée  à  la  partie  de  la  fracture  est 
plus  épaisse  à  la  fin  de  la  quatrième  semaine 
pour  le  jeune  lapin  que  pour  le  témoin  et,  à  la 
fin  de  la  sixième  semame,  le  témoin  ne  présente 
plus  l’ombre  en  question,  tandis  que  l’animal 
traité  par  le  phosphore  présente  encore  une  ombre 
claire.  Comme  nous  l’avons  cité  plus  haut,  la 
différence  observée  entre  l’animal  pris  pour  l’ex¬ 
périence  et  le  témoin  en  ce  qui  concerne  l’état 
de  guérison  est  plus  grande  quand  il  s’agit  d’im 
animal  âgé. 

D-’ autre  part,  par  un  examen  histologique,  nous 
avons  constaté  que  le  phosphore  retarde  le  pro¬ 
cessus  de  la  résorption.  La  plus  remarquable  des 
constatations  histologiques  nous  a  montré  que, 
chez  les  anima.ux  traités  avec  le  phosphore,  la 
régénération  des  veines  sanguines  du  cal  est  lente 
et  insignifiante  ;  par  contre,  on  relève  des  ostéo¬ 
clastes  en  très  grande  quantité.  Dans  les  cas  où 
l’on  emploie  une  dose  assez  forte  de  phosphore 
et  si  le  changement  du  cal  est  grand,  on  ne 
constate  aucun  phénomène  d’irritation  et  même, 
si  l’emploi  du  phosphore  est  trop  abondant, 
nous  sommes  amenés  à  constater  que  l’hyper¬ 
plasie  du  tissu  constituant  le  cal  est  plutdt  em- 
pêçhém 

Ensuite,  notre  expérience  a  été  portée  sur  la 
résection  des  côte.?  d’un  lapin  âgé  de  quinze  se¬ 
maines  (dont  le  poids  était  de  i  500  grammes). 
Xoua  avons  réséqué  sous  le  périoste  un  morceau 
d’environ  à  plusieurs  côtes  en  laissant  l’in¬ 
tervalle  de  dix  jours  entre  les  deux  résections 
consécutives  (et  cela  en  observant  l’ordre  sui¬ 
vant  ;  d’abord  la  septième  côte  droite,  ensuite  la 
septième  çôte  gauche,  puis  la  neuvième  côte  droite 
et  la  neuvième  çôte  gauche,  et  enfin  la  onzième 
côte  droite).  Les  sujets  pris  pour  l’expérience, 
ainsi  que  les  témoins,  ont  reçu  journellement, 
pendant  les  cinq  premiers  jours,  une  injection 
sonsrcutanée  de  on!?,o5  de  phosphore  (dissous 
dans  de  l’huile  d’olive),  et  ensuite  de  o”®,! 
pendant  quarante-cinq  jours.  Pendant  tout  le 
temps  de  cette  expérience,  le  suj,et  était  vif  et 
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son  état  de  nutrition  était  excellent,  il  n'y  avait 
aucune  différence  entre  le  sujet  et  le  témoin  ; 
de  plus,  en  ce  qui  concerne  l’augmenfation  du 
poids  corporel,  le  premier  était  plutôt  en  meilleure 
condition  que  le  dernier.  Le  processus  de  la  régéné¬ 
ration  concernant  l’os  réséqué  est  identique  à 
■celui  qui  concerne  la  fracture  ;  en  d’autres  fermes, 
des  cellules  du  périoste  et  de  l’endoste  s’y  repro¬ 
duisent  rapidement  pour  former  le  cal  dans  lequel 
des  trabécules  se  forment  ;  ensuitè,  se  reconstitue 
une  nouvelle  écorce  osseuse  qui  résulte  de  la  résorp¬ 
tion  du  cal  et  de  l’apposition  des  lainelles  osseuses 
qui  a  lieu  simultanément.  Cependant,  chez  l’ani¬ 
mal  traité  avec  le  phosphore,  cette  résorption  du 
cal  est  retardée  et  la  reconstitution  de  l’os  est 
plus  lente,  comme  on  le  voit  dans  le  cas  de  la  frac¬ 
ture.  Cet  état  de  choses  a  été  aussi  constaté  à 
l’examen  par  les  rayons  X  et  par  le  microscope. 

D’un  autre  côté,  nous  avons  examiné  raction 
du  phosphore  par  la  transplantation  -du  périoste. 
A  cet  effet,  après  l’avoir  décollé  de  la  face  anté¬ 
rieure  du  tibia,  nous  l’avons  transplanté  sous  la 
peau  de  l’abdomen  de  lapins  pesant  i  600  grammes 
environ  et  tous  les  jours  nous  avons  pratiqué  une 
injection  sous-cutanée  de  o»"*,!  de  phosphore 
dissous  dans  de  l’huile  d’olive. 

Onze  jours  après,  afin  de  faire  une  observation 
histologique  et  la  détermination  quantitative 
des  cendres,  nous  ayons  sacrifié  un  groupe  de  ces 
lapins,  en  choisissant  le  moment  où  le  petit  os  de 
la  grandeur  d’un  grain  de  riz  apparaissait.  Il  en 
résulte  que  le  nouvel  os  des  lapins  traités  avec 
le  phosphore  contient  plus  de  substance  osseuse 
métaplastique  que  celui  des  témoins,  tandis  qu’il 
y  a  moins  de  lamelles  osseuses  ef  beaucoup  plus 
d’ostéoclastes.  Après  avoir  brûlé  les.  matières, 
osseuses,  nous  n’avons  pas  trouvé  de  différence 
notable  entre  le  nouvel  os  des  animaux  traités 
avec  le  phosphore  et  celui' des  témoins.  Puis, 
vingt-six  jours  après  la  transplantation  du  pé¬ 
rioste,  l’autre  groupe  de  lapins  fut  sacrifié.  Ôr, 
chez  les  témoins,  la  formation  du  nouvel  os  étaif 
bien  avancée  au  point  d’y  constater  du  tissu 
osseux  compact,  des  canalicules  de  Havers,  des 
lamelles  osseuses  et  des  ostéoblastes,  etc.,  en  un 
mot  toutes  les  parties  qui  caractérisent  la  structure 
d’un  os,  tandis  que  chez  les  animaux  traités  avec 
le  phosphore,  des  canalicules  de  Havers  étaient 
encore  larges,  et  des  lamelles  osseuses  et  des 
ostéoblastes  existaient,  mais  encore  à  l’état  très 
jeune  ;  de  plus,  des  trabécules  se  montraient  en 
rangs  serrés.  Par  la  détennination  quantitative 
des  cendres,  nous  avons  constaté  que  le  nouvel-  os 
des  animaux  traités  avec  le  phosphore  produit 
plus  de  résidus  que  celui  des  témoins. 
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D’après  les  constatations  ci-dessus,  il  faudra 
conclure  que,  dans  le  cas  où  le  tissu  osseux  renaî¬ 
trait  du  périoste,  le  phosphore  aurait  pour  effet 
de  retarder  la  formation  de  l’os  et  surtout  sa 
reconstitution. 

Comme  nous  l’avons  vu,  dans  différents  cas 
comme  celui  de  la  fracture  et  d’autres,  le  processus 
de  la  régénération  de  l’os  n’est  jamais  accéléré 
par  le  phosphore.  En  d’autres  termes,  il  nous  faut 
en  déduire  que,  pour  un  retard  dans  la  formation, 
du  cal  ou  un  retard  dans  la  régénération  deros,etc. 
l’on  ne  peut  pas  avoir  recours  au  phosphore, 
parce  que  le  phosphore  diminue  la  résorption 
de  la  matière  osseuse  dans  le  cas  où  cette  résorp¬ 
tion  a  lieu  au  moment  de  la  reconstitution  de  l’os. 

D’un  autre  côté,  nous  avons  fait  une  es^érience 
pour  savoir  quelle  est  exactement  l’influence  du 
phosphore  sur  le  processus  de  l’ossification  du 
cartilage  enchondral  qui  se  trouve  dans  l’épiphyse 
de  l’os  des  jeunes  animaux.  Ea  quantité  que  nous 
avons  donnée  varie  selon  l’âge  du  sujet  et  elle  est 
identique  à  celle  des  expériences  précédentes  ; 
cette  fois-ci,  l’injection  hypodermique  a  été  pra¬ 
tiquée  pendant  seize  à  cinquante  jours  sur  plus 
de  66  lapins,  dont  la  moitié  étaient  pris  comme 
témoins.  En  extrayant  le  tibia  et  le  péroné,  nous 
les  avons  examinés  à  l’œil  nu  ;  or,  entre  l’animal 
traité  avec  le  phosphore  et  le  témoin  qui  est  de 
la  même  portée,  nou's  n’avons  constaté  aucune 
différence  concernant  la  longueur  de  l’os,  sa  gros¬ 
seur  et  l’aspect  du  périoste  existant  sur  la  surface 
de  la  diaphyse.  Cependant,  l’examen  par  les 
rayons  X  nous  a  montré  une  zone  sombre  assez 
large  dans  la  partie  de  l’épiphyse  chez  l’animal 
traité  avec  le  phosphore,  mais  ce  changement  est 
peu  remarquable  chez  les  jeunes  animaux  et  très 
accentué  chez  les  adolescents  qui  n’ont  pas  encore 
achevé  leur  croissance  ;  par  contre,  il  n’y  a  aucun 
changement  chez  les  animaux  âgés.  En  examinant 
au  microscope  le  tissu  de  cette  partie,  nous  gyoïfs 
constaté  que  le  cartilage  n’a  subi  aucune  réper¬ 
cussion  par  l’emploi'  d’une  quantité  minime  de 
phosphore,  seulement  il  se  ride  un  peu  par  l’emploi 
d'une  grande  quantité.  D’autre  part,  le  spongieux 
primaire  est  difficilement  absorbé  et  sa  disparition 
5e  trouve  retardée  ;  de  plus,  il  s’allonge  et  forme 
un  spongieux  secondaire.  Ees  trabécules  qui  cons- 
bituent  ce  spongieux  secondaire  sont  grosses  et 
possèdent  une  forme  irrégulière,  l’espace  médul- 
aire  est  étroit  et  la  couche  osseuse  épaisse  ;  tout 
cela  est  considéré  comme  lé  résultat  d’un  retard 
dans  la  résorption. 

En  somme,  nous  avons  réussi  à  obtenir  une 
couche  osseuse  (c’est-à-dire  couche  de  phosphore, 
d’après  Wagner)  à  l’épiphyse  de  l’os,  mais  nous 


ne  pouvons  pas  conclure  que  cet  état  de  choses 
est  dû  à  ce  que  la  reproduction  de  l’os  est  inten¬ 
sifiée  par  le  phosphore  et  que,  par  la  suite,  le  tissu 
spongieux  se  transforme  en  os  compact.  Au  con¬ 
traire,  il  est  plus  raisonnable  d’en  déduire  que 
c’est  à  cause  du  retard  du  processus  relatif  à 
la  résorptipn  dans  la  substance  osseuse. 

A  la  suite  de  l’expérience  du  Dr  .Otsuki,  rela¬ 
tive  à  l’action  du  phosphore  sur  l’ossification, 
le  Dr  Uchida  a,  de  son  côté,  fait  une  expérience, 
en  se  servant  dé  chiens,  sur  l’action  du  phosphore 
concernant  la  quantité  d’azote  qui  entre  dans 
l’urine. 

Chez  les  chiens  adultes,  l’emploi  d’une  petite 
quantité  de  phosphore  diminue  la  quantité  d’a¬ 
zote  dans  l’urine  expulsée  et  augmente  lë  poids 
corporel,  mais  si  la  quantité  de  phosphore  em¬ 
ployée  est  grande,  la  quantité  de  l’azote  en  ques¬ 
tion  augmente  et  le  poids  corporel  diminue.  Si  la 
quantité  de  phosphore  absorbé  par  voie  buccale 
est  moindre  que  o“B_o2  par  kilogramme  du  poids 
corporel,  la  quantité  totale  d’azote  diminue  dans 
l’urine  ;  par  contre,  si  la  quantité  de  phosphore 
dépasse  o‘"s,o4  par  kilogramme  du  poids  corporel, 
la  quantité  totale  d’azote  augmente.  Dans  le  cas 
où  l’on  adopterait  la  méthode  de  l’injection  sous- 
cutanée,  l’on  devrait  employer  une  quantité  de 
phosphore  moindre,  mais  il  va  sans  dire  que  l’in¬ 
dividualité  joue  un  rôle  dans  la  question  de  la 
tolérance  contre  le  phosphore.  Ensuite,  nous 
avons  constaté  que  l’emploi  d’une  petite  quantité 
de  phosphore  a  provoqué  une  diminution  de 
l’azote  expulsé  chez  les  chiens  affamés  comme  chez 
les  chiens  normaux.  S’il  en  est  ainsi,  on  pourrait 
dire  que  le  phosphore  a  la  propriété  de  faire  retar¬ 
der  la  désassimilation  de  la  protéine  organique. 
Ensuite,  après  avoir  alimenté  des  chiens  affamés  et 
en  attendant  le  rétablissement  de  l’état  normal  de 
la  nutrition,  nous  avons  examiné  l’action  du  phos¬ 
phore,  mais  nous  n’avons  pas  remarqué  une  in¬ 
fluence  bienfaisante  due  au  phosphore. 

De  plus,  l’auteur  a  compté  le  nombre  des  éry¬ 
throcytes  contenus  dans  le  sang  des  chiens  traités 
avec  le  phosphore,  en  même  temps  qu’il  a  mesuré 
la  quantité  totale  d’azote  expulsé  dans  l’urine. 
Une  petite  quantité  de  phosphore  a  fait  augmenter 
ce  nombre  de  5  700  000  environ  à  7  000  000  ou  à 
8  000  000,  ce  qui  a  déjà  été  constaté  par  d’autres 
savants.  D’autre  part,  l’augmentation  de  la 
quantité  de  l’hémoglobine  est  proportionnelle  à 
celle  des  érythrocytes.  Puis,  après  avoir  réduit 
des  chiens  à  l’état  anémique,  en  pratiquant  la 
saignée,  il  a  examiné  l’action  du  phosphore  sur 
le  rétablissement  à  l’état  normal  ;  or,  il  n’a  pas 
trouvé  une  différence  remarquable  entre  les  sujets 
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traités  ;  il  a  cherché  la  résistance  globulaire  dans 
une  solution  saline  hj^otonique  et  il  a  constaté 
que  la  résistance  augmente  aussitôt  après  la  sai¬ 
gnée,  et  qu’elle  diminue  graduellement  à  mesure 
que  l’état  normal  apparaît,  ce  qui  a  lieu  ordinaire- 
rnent.  Cependant,  chez  les  sujets  traités  avec  le 
phosphore,  cette  diminution  est  notablement 
moindre  que  chez  les  témoins. 

Ces  résultats  obtenus  par  le  D""  Uchida  ne  nous 
permettraient  pas  de  conclure  à  la  légère  que  le 
phosphore  n’intensifie  pas  l’assimilation,  c’est-à- 
dire  la  formation  dans  le  corps,  mais  par  contre 
diminue  la  désassimilation,  c’est-à-dire  la  destruc¬ 
tion  des  éléments  corporels.  Cependant,  si  l’on 
tient  compte  du  résultat  obtenu  par  le  Otsuki 
dans  les  e.xpériences  concernant  l’os,  cette  conclu¬ 
sion  serait,  ce  me  semble,  assez  adlnissible. 


VALEUR  DIAGNOSTIQUE 
DE  LA  SÊRO=RÊACTION 
DE  BORDET  WASSERMANN 

le  Professeur  QOUGEROT 

Médecin  de  riiôpital  Saint-I,ouis. 

lya  séro-réaction  de  Bordet-Wassermann  est 
indispensable  en  pratique.  Be  médecin  qui  se  re¬ 
fuserait  le  secours  de  la  séro-réaction  eU  syphili- 
graphie  pour  le  diagnostic  puis  pour  le  contrôle 
du  traitement  ne  sait  pas  de  quel  mal  il  peut  être 
responsable  vis-à-vis  de. ses  malades. 

Mais,  pour  être  valable;  ce  Bordet-Wàssermann 
doit  être  soigneuséiiient  fait  par  un  technicien  cons¬ 
ciencieux  rompu  à  ces  recherches,  car  on  ne  s’im¬ 
provise  pas  (I  WassermaHniste  »  en  quelques  se¬ 
maines.  Be  médecin  doit  donc  avoir  toute  con¬ 
fiance  dans  le  bactériologiste  âuqüel  il  confie  cette 
recherche. 

Techniques  à  exiger.  ---Il  n’y  a  pas  encore 
'une  seule  technique  idéale  et  suffisante,  il  faut 
utiliser  parallèlement  plusieurs  techniques,  et 
depuis  l’avant-guerre  nous  conseillons  trois  tech¬ 
niques  afin  de  réduire  aü  minimum  les  causes 
d’erreur. 

i°TechniquecIàssîque  de  Wassermann-Neis- 
ser-Brück,  c’est-à-dire  au  sérum  chauffé  avec  trois 
antigènes ,  différents  (antigène  belge  de  Bordet- 
Ruehlens,  antigène  américain  de  Noguchi,  anti¬ 
gène  allemand  foie  hérédo-syphilitique)  et,  si 
possible,  système  hémolytique  anti-hUmain  ; 

20TechiiîquedeB.-W.  Desrtioulièresavec  l’an¬ 
tigène  cholestériné  J  beaucoup,  surtout  à  l’étranger, 

(i)  Leçon  faite  au  cours  de  l’École  de  sérologie  de  la 
ÉàcuHé  dé  iriédeciue  de  Paris  (Éondadon  de  la  Ligue  natio¬ 
nale  française  contre  le  péril  vénérien)  en  mars  rgep. 
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avaient  douté  de  la  valeur  de  cet  antigène  :  la 
récente  conférence  de  Copenhague  (1928)  a  mis  en 
évidence  la  supériorité  des  antigènes  cholestérinés  ; 

3°  Technique  de  B.-W.  Hecht  (c’est-à-dire  aü 
sérum  frais)  perfectionnée  par  Ronchèse  (de  Nice) 
ou  par  BeVaditi,  Batapie,  Mutermilch,  avec  déter¬ 
mination  de  l’index  hémol3d;ique  par  le  procédé 
de  Weinberg  (excellente  technique  dite  de  l’Ins¬ 
titut  Pasteur  de  Paris)  et  avec  trois  antigènes  dif¬ 
férents.  Ces  perfectionnements  sont  indispensables 
afin  d’éviter  les  causes  d’erreur  du  Hecht  primi¬ 
tif,  tantôt  trop  riche,  tantôt  trop  pauvre  en  com¬ 
plément  naturel  ou  en  hémolysine  naturelle. 

Bes  techniques  de  floculation,  sur  lesquelles 
on  a  fait  tant  de  bruit,  sont  moins  sensibles 
que  les  techniques  ci-dessus.  Si  l’on  veut  em¬ 
ployer  les  techniques  de  floculation,  les  meil¬ 
leures  semblent  celles  de  Kahn,  Sachs  Georgi, 
Meirticke.  Nn  Amérique,  la  technique  de  Kahn  se 
généralise  de  plus  en  plus. 

Donc,  trois  méthodes,  ou  triade  du  Bordet-W as- 
sermann,  et  sept  essais  pour  un  seul  sérum.  On 
exigera  que  les  corps  employés  dans  la  réaction, 
et  notamment  le  complément,  soient  préalable¬ 
ment  soigneusement  dosés,  que  la  réaction ,  soit 
encadrée  par  des  sérums  témoins  connus  :  syphi¬ 
litiques  certains  et  non  syphilitiques. 

Oh  réclamera,  dans  les  réactions  incomplètes, 
le  dosage,  —  ou  le  numéro  de  l’échelle  colorimé- 
trique  de  Jeanselnie  et  Vernes  ou  de  Desmoulières 
allant  de  0  positif  à  8  négatif,  — •  ou  l'échelle  de 
o  à  100  p.  100  titrant  d’après  la  quantité  de  glo¬ 
bules  hémolysés. 

Interprétation  de  la  réponse  du  labora¬ 
toire.  —  Be  bactériologiste  répond  : 

Réaction  impossible.  —  C’est  là  un  cas  ex¬ 
ceptionnel.  On  n’a  pas  pu  faire  la  réaction,  soit 
parce  que  le  sérum  était  fortement  hémolytique, 
soit  parce  qü’il  était  antihémolytique  ou  anti- 
complémentaire,  soit  parce  qu’il  était  hémolysé  oü 
putréfié. 

Réaction  positive  mais  sujette  à  Tërneut*  : 
sérum  cholémique,  sérum  lactescent,  —  Une  réae- 
tion  positive  n’indiquerait  pas,  dit-On,  forcément 
la  syphilis,  parce  que  des  sérums  eholémiqiies  Ou 
lactescents  peuvent  être  positifs  en  dehors  de  la 
syphilis.  Nos  dbservation.s  fie  confirment  pas 
cette  assertion  :  nous  ayons  vu  des  sérums  même 
hyperlipémiques  ethypercholestétinéniiqueS  tester 
négatifs.  Si  l’ô'ià  fait  abstraction  des  réactions 
douteuses,  la  réaction  positivé  est  donc  valable. 

Réaction  négative.  --  Une  sére-réactioil 
négative  ne  rejette  pas  forcément  la  Syphilis  au 
point  de  vue  diagnostique  et  ne  peut  servir  à 
affirmer  «  la  gtiérisOn  »  de  la  syphilis  au  point  de 
■  vue  thérapeutique. 
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Un  résultat  négatif  demande  à  être  interprété  : 

—  Ou  le  malade  n’est  pas  syphilitique  ; 

—  Ou  il  est  syphilitique,  mais  à  une  période  de 
syphilis  latente,  soit  par  ancienneté  de  l’infection, 
soit  à  la  suite  d  ’un  traitement  puissant  ; 

—  Ou  enfin  le  chancre  est  au  début. 

Cependant,  il  faut  savoir  que,  même  avec  une 

syphilis  en  activité,  la  réaction  du  Bordet-Wasser- 
mann  peut  par  exception  être  négative  ;  ce  sont 
les  imferfecHons  ou  paradoxes  de  la  réaction  de 
Bordet-Wassermann  qu’il  faut  bien  connaître 
pour  interpréter  les  résultats  (i). 

Avant  le  chancre,  —  Si  le  sujet  a  subi  un  traite¬ 
ment  prophylactique  avant  l’apparition  du 
chanpre,  le  Bordet-Wassermann  peut  être  retardé 
de  plus  de  neuf  mois  pu  sembler  négatif,  alors 
qu’une  réactivation  de  Milian  le  rend  positif  (a'i. 

Donc,  malgré  un  traitement  prophylactique 
arsenical  intense,  il  ne  faut  pas  se-  hâter  de  con¬ 
clure  à  l’abortion  de  la  syphilis,  il  faut  surveiller 
les  malades  un  an  au  moins  et  les  réactiver.  / 

A  la  période  primaire,  les  pourcentages  de  réac¬ 
tions  positives  oscillent  entre  30  p.  100  et 
100  p.  100  suivant  les  auteurs  ;  c’est  qu’en  effet, 
la  réaction  ne  devient  positive  que  vers  le 
quinzième,  souvent  plus  tard,  vers  le  vingtième, 
vingt-cinquième  jour  d’un  chancre  syphilitique 
ou  vers  le  quarantième  à  soixantième  jour  d’un 
chancre  mixte.  Avant  cette  date,  une  réaction 
négative  n’a  aucune  valeur,  il  faut  la  refaire, 
passé  le  délai  voulu,  Au  delà  du  vingt-cinquiènrc 
jour  du  début  du  chancre,  la  réaction  bien  faite 
est  positive  dans  presque  iqq  p.  100  des  cas,  si 
le  chancre  n’a  pas  été  traité. 

Néanmoins,  il  faut  savoir  qu’il  existe  des  cas 
exceptionnels  : 

—  Séro-réactions  négatives  dans  les  syphilis 
malignes  ; 

—  Séro-réactions  spontanément  retardées,  c’est- 
à-dire  sans  influence  du  traitement  ;  j’ai  piiblié  des 
cas  où  la  séro-réaction  n’était  apparue  que  plus 
de  cent  à  cent  vingt  jours  après  le  chancre  ; 

Si  le  chancre  a  été  soumis  à  un  traitement  pré¬ 
coce  et  puissant,  le  Bordet-Wassermann  peut  ne 
pas  apparaître  ou  ne  survenir  que  tardivement  : 
Wassermann  tardifs  ou  retardés  jusqu’au  septième 
ou  douzième  mois. 

Par  conséquent,  un  Bordet-Wassermann  néga¬ 
tif  ne  peut  éliminer  le  diagnostic  de  chancre  sy¬ 
philitique,  et  la  clinique  est  supérieure  au  labora¬ 
toire. 

(1)  GouOEROT,  Paradoxes  et  imperlections  de  la  réactiou 
du  Bordet-Wassermann  (Journal  des  Pràiiciens,  29  novembre 
1924,  n»  48). 

(2)  Googerot  et  P.  Fernet,'  Journal  des  Praticiens, 
B9  décembre  1928,  n”  52,  p.  849. 


Un  période  secondaire,  le  pourcentage  des  réac¬ 
tions  positives  est  de  100  p.  100  avec  de  bonnes 
techniques  chez  les  sujets  non  traités,  sauf  des 
exceptions  inexpliquées  dues  à  V arséno-rêsistance 
ou  à  V arséno -récidive,  et  sauf  exceptions  dues  à'  la 
malignité  de  la  syi^hilis,  l’organisme  sidéré  étant 
incapable  de  réagir  par  la  production  d’anticorps. 

Par  conséquent,  même  en  syphilis  secondaire 
floride  chez  des  malades  traités  et  surtout  chez 
les  arséno-résistants  et  arséno-récidivants,  dans  les 
syphilis  malignes,  un  Bordet-Wassermann  néga¬ 
tif  ne  suffit  pas  à  éliminer  le  diagnostic  de  syphi¬ 
lis  quand  la  clinique  a  toutes  les  raisons  de  le 
maintenir. 

Kn  période  terliairc,  les  pourcentages  de  réac¬ 
tions  positives  oscillent  entre  23,7  p.  100  et 
100  p.  100;  la  moyenne  des  cas  de  Brück  et  ses 
collaborateurs  est  de  73,()  p.  100  d’après  224.  cas. 

Il  n’est  pas  exceptionnel  que  la  réaction  san¬ 
guine  soit  négative  alors  qu’évoluent  ou  jrersistent 
des  syphilis  localisées,  viscérales  le  plus  souvent  ; 
en  particulier,  on  a  vu  la  réaction  être  négative 
dans  le  sang  et  positive  dans  le  liquide  céphalo¬ 
rachidien  au  cours  de  syphilis  méningées  ou  ner¬ 
veuses.  Ces  faits  sont  très  importants  à  retenir 
pour  le  traitement  et  la  surveillance  des  syphili¬ 
tiques. 

On  conçoit  la  gravité  des  erreurs  qu’entraîne¬ 
rait  une  foi  absolue  et  naïve  dans  le  Bordet-Was¬ 
sermann.  On  ne.  saurait  trop  répéter,  puisque 
même  des  pseudo-syphiligraphes  l’oublient,  qu’un 
Bordet-W’assermann  négatif  peut  exister  avec 
une  syphilis  eu  activité,  et  qu’il  faut  toujours 
faire  un  traitement  d’épreuve  prolongé  et  répété 
lorsque  la  clinique  ou  la  loi  de  fréquence  font  soup¬ 
çonner  la  syphilis. 

En  période  de  syphilis  latente,  les  pourcentages 
des  réactions  positives  oscillent  entre  13  et 
83  p.  100  ;  les  cas  négatifs  s’expliquent  très  sim¬ 
plement  par  le  ('sommeil»  de  l’infection  syphili¬ 
tique  qui  est  devenue  latente  spontanément  ou  à 
la  suite  du  traitement.  Mais,  plusieurs  mois  plus 
tard,  si  le  malade  cesse  de  se  traiter,  la  séro-réac¬ 
tion  peut  redevenir  positive,  surtout  dans  les  trois 
premières  années  de  l’infection. 

Par  conséquent,  une  séro-réaction  négative  ne 
doit  pas  faire  cesser  le  traitement. 

On  se  souviendra  des  poussées  «  paradoxales  de 
Bordet-Wassermann  positif  'au  cours  des  traite¬ 
ments  antisyphihtiques  intensifs  »  que  nous  avons 
signalées  (Voy.  Paris  médical,  ii  octobre  1924, 
11°  41),  afin  de  les  interpréter  et  de  ne  pas  s’en 
effrayer. 

Réaction  positive.  —  De  malade  est  syphili¬ 
tique,  sauf  les  exceptions  suivantes,  aujourd’hui 
N»  23  — 
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assez  précises  pour  ne  pas  diminuer  la  valeur 
diagnostique  de  la  réaction  : 

1°  Dans  nombre  d’infections  aiguës  on  a  noté 
avec  plus  ou  moins  de  fréquence  des  réactions 
positives  :  pneumonie,  scarlatine,  fièvre  récurrente, 
lupus  ér3dliémateux  aigu,  etc.,  et  même  dans  un 
simple  pityriasis  rosé  de  Gibert  très  intense  (Ra- 
vaut  ;  mais  ces  malades  n’étaient-ils  pas  des  syphili¬ 
tiques  latents?).  Milian  et  nous-mênie  nous 
croyons  que  les  réactions  qui  restent  positives  au 
décours  des  infections  aiguës  ont  de  la  valeur, 
l’infection  ayant  réactivé  le  Bordet-Wassermann 
latent. 

On  a  cité  des  faux  Bordet-Wassermann  au 
cours  du  traitement  de  la  rage,  après  la  narcose, 
après  injection  thérapeutique  du  propre  sang  du 
malade,  après  injection  de  914  chez  des  non-syphi¬ 
litiques,  après  injection  d’eau,  de  sérum  ou  de 
médicament  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  (car 
il  se  produit  une  réaction  méningée  aseptique 
avec  production  d’albumine). 

Dans  tous  ces  cas,  la  réaction  positive  est  transi¬ 
toire,  et  s’il  subsistait  le  moindre  doute,  il  sufii- 
rait,  après  la  convalescence,  de  renouveler 
l’épreuve  sérologique. 

2  “  Dans  nombre  d’états  cachectiques,  dans  la 
tuberculose  et  le  cancer  surtout,  dans  les  états 
agoniques,  les  sérums  donnent  souvent  u  ne  réac¬ 
tion  positive.  Ce  fait  est  à  retenir,  car  il  pourrait 
donner  lieu  à  des  erreurs  :  par  exemple,  une  ménin¬ 
gite  tuberculeuse,  malgré  que  le  malade  n’est  pas 
syphilitique,  peut  présenter  une  réaction  posi¬ 
tive  ;  on  pourrait  donc  croire  syphilitique,  c’est-  - 
à-dire  curable,  une  méningite  tuberculeuse  dont 
on  sait  le  pronostic  fatal. 

30  Dans  le  pian,  Brock,  Hoffmann  et  Blumen- 
thal,  Bœrmann  et  Wetter  ont  noté  la  fréquence 
des  réactions  positives.  On  ne  peut  donc,  par  la 
réaction  de  fixation,  espérer  faire  le  diagnostic 
souvent  difficile  de  la  syphilis  et  du  pian. 

4°  Dans  la  malaria,  alors  que  Bohni,  Schoo, 
Jaworski  et  Dapinsky,  Bœrmann  et  Wetter 
trouvent  des  réactions  positives  dans  les  propor¬ 
tions  de  35  p.  100  à  19  p.  100,  de  Blasi  et  Tschnik- 
nawaroff  n’ont  observé  aucune  réaction  positive. 
Il  faut  toutefois,  dans  un  diagnostic  de  lésion  vis¬ 
cérale,  se  souvenir  de  la  possibilité  de  cette  erreur 
et,  pour  éviter  cette  erreur,.  Wassermann  et 
C.  Lange  conseillent  de  refaire  la  séro-réaction 
six  semaines  après  une  cure  quinique,  et  nous 
ajoutons  arsenicale. 

En  effet,  s’il  s’agit  de  syphilis,  l’arsénobenzène 
aura  réactivé  le  Bordet-Wassermann  et  la  qui¬ 
nine  aura  atténué  le  paludisme.  Si  l’on  fait  abs¬ 
traction  des  réactions  douteuses  H“,  un  Bordet- 
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Wassermann  positif  indique,  d’après  nous,  la  sy¬ 
philis  associée. 

5“  Dans  les  trypanosomiases,  là  séro-réaction 
peut  être  positive  (Gaucher,  Paris  et  Sabareanu)  ; 
il  faudra  se  méfier  de  cette  exception  dans  cer¬ 
taines  infections  cérébro-méningées  et  cutanées. 

6°  Dans  la  lèpre,  Eitner,  Wechsehnann  et 
Meier,  etc.,  ont  signalé  que  très  fréquemment  la 
séro-réaction  était  positive.  Si  l’on  fait  abstrac¬ 
tion  des  réactions  douteuses  H«,  le  Bordet- 
Wassermann  positif  indique,  d’après  nous,  la 
syphilis  concomitante. 

7°  Dans  les  infections  juso-spirillaires  de  Vin¬ 
cent,  la  question  est  encore  discutée  ;  il  faudra, 
après  guérison  de  la  lésion  par  application  locale 
d’arsénobenzène  ou  de  bismuth,  refaire  les  Bordet- 
Wassermann  en  série. 

8°  Dans  le  psoriasis,  dans  la  sclérodermie,  la 
pellagre,  la  maladie  de  Hodgkin,  le  lupus  érythé¬ 
mateux,  l’éclampsie, l’ictère,  on  a  cité  des  réactions 
positives,  mais  inconstantes.  Elles  sont  dues  à  des 
erreurs  de  technique  d’après  Brück  et  d’après 
nous-même,  elles  sont  donc  sans  valeur. 

(Dans  le  liquide  céphalo-rachidien,  la  réaction  de 
Wassermann -Neisser-Brück  peut  être  positive  en 
dehors  de  la  syphilis,  si  le  processus  pathologique 
provoque  l’exsudation  d’albumine  en  quantité 
notable  dans  ce  liquide,  par  exemple  au  cours  des 
tumeurs  cérébrales  ;  Clovis  Vincent.) 

Réaction  partielle  incomplète  dite  «  dou¬ 
teuse  ».  —  Ces  cas  sont  les  plus  difficiles  à  inter¬ 
préter;  irour  eux,  la  conclusion  du  clinicien  qui 
suit  le  malade  a  plus  de  valeur  que  celle  du  bacté¬ 
riologue.  Ces  réactions  incomplètes  sont  dues  ; 

—  tantôt  à  l’ancienneté  de  l’infection  ; 

— -  tantôt  à  l’action  du  traitement  ; 

—  tantôt  à  un  chancre  ; 

—  tantôt  à  des  anticorps  voisins  qui  fixent  incom¬ 
plètement  (lèpre)  ; 

— •  tantôt  à  une  technique  imparfaite  ou  à  la 
mauvaise  qualité  des  produits  employés,  surtout 
.à  l’imperfection  de  l’antigène. 

Une  méthode  impeccable  comprenant  l’essai 
sur  plusieurs  sérums  témoins,  l’emploi  parallèle 
de  plusieurs  antigènes,  et  de  plusieurs  techniques, 
avec  le  dosage  du  complément,  se  servant  de 
sérums  très  récents,  réduira  considérablement  le 
nombre  des  cas  douteux. 

La  mesure  de  la  réaction  incoinplète  au  moyen 
de  l’échelle  colorimétrique  précisera  le  degré  de 
ces  réactions  incomplètes  et  permettra  au  clini¬ 
cien  de  suivre  l’évolution  de  l’intensité  de  la  réac¬ 
tion,  ce  qui  est  capital  en  thérapeutique. 

Au  point  de  vue  diagnostiqué,  le  clinicien  pèsera 
les  facteurs  de  réaction  incomplète  ;  affaiblisse- 
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ment  spontané  de  l’infection,  ancienneté  de  la 
maladie,  influence  du  traitement  ;  chez  un  malade 
non  traité,  on  estime  que  la  réaction  incomplète 
répondant  à  l’hémolyse  partielle  no  5  de  l’échelle 
colorimétrique  de  Jeanselme-Vernes  (et  à  plus 
forte  raison  les  nos  2,  3,  4)  indique  une  réaction 
valable  partiellement  positive  et  doit  faire 
soupçonner  la  syphilis  chez  le  malade.  La  réaction 
no  6  ést  «  douteuse  ».  La  réaction  n°  7  est  «  presque 
négative  ».  ^ 

Én  pratique,  il  faut  reprendre  du  sérum  quelques 
jouts  plus  tard,  faire  et  refaire  urle  hoUvelle  réac¬ 
tion,  et  si  le  moindre  doute  persiste,  il  faüt  faire  la 
réaciivation  de  Milian  :  on  injecte  une  dose  de 
ofîr,45  de  914  ou  mieux  trois  doses  dans  la  même 
semaine  de  os^.is,  08^,30,  oer^tj  de  914,  ou 
o?'',^o,  oS‘,48  de  sulfarsénol,  et  l’on  reprend  du 
sang,  quinze  jours  après  environ.  La  valeur  de  la 
réactivation  a  été  discutée  et  rejetée  à  l’étranger 
(Strickler,  Munsen  et  Sidlick,  etc.).  Nous  e.sti 
mons  que  cette  réactivation  a  la  plus  grande  im¬ 
portance  pratique  et  qu’elle  doit  être  employée 
couramment;  si  elle  donne  unBordet-Wassermann 
positif  (le  Bordet -Wassermann  étant  bien  fait), 
il  faut  conclure  non  à  une  erreur  ou  à  un  artifice, 
mais  à  la  syphilis. 

En 'résumé,  la  séro-réaction  ne  sert  pas  qu’au 
diagnostic,  elle  permet  encore  de  régler  le  traite¬ 
ment  des  syphilis  devenues  latentes,  de  prévenir 
les  récidives,  d’éviter  les  traitements  inutiles. Nous 
ne  saurions  trop  répéter  qu’on  ne  peut  se  baser 
sur  la  séro-réaction  seule  pour  conduire  le  traite¬ 
ment,  elle  n’est  qü’im  des  éléments  du  problème 
clinique,  rpais  elle  est  un  des  éléments  indispen¬ 
sables  pour  discuter  le  diagnostic  et  préciset  le 
traitement.  Tout  syphilitique  ou  suspect  de 
syphilis  doit  donc  être  éprouvé  par  le  Bordet- 
Wassermann. 


CON  TRIBU  nON  A  L’ÊTUDÊ 
DE  L’ASSIMILATION  DES 
SUCRES  CARAMÉLISÉS  PAR 
LES  DIABÉTIQUES 

Guy  LAROCHE  et  Louis  CAMUS 

Depuis  bien  longtemps  on  a  reconnu  que  cer¬ 
tains  sucres  transformés  par  le  chauffage,  «  cara¬ 
mélisés  »,  étaient  mieuîc  supportés  par  lés  diabé» 
tiques  . que  les  sucres  non  chauffés. 

Les  expéthUentateurs  ont  utilisé' -en  général 
des  glucosanes  obtenues  avec  le  glucose,  oü  des 
sadcharosattes  obtenues  avec  la  saccharose  et 
délivrées  daus  le  commerce,  surtout  eu  Alle¬ 
magne. 


Des  expériences  faites  par  plusieurs  auteurs 
chez  les  diabétiques  ont  montré  que  leur  glyco¬ 
surie  ne  s’élevait  pas  ou  peu,  et  que  leur  glycémie 
s’élevait  beaucoup  moins  qu’avec  les  mêmes 
sucres  non  caramélisés.  On  aurait  même  constaté 
sur  l’acidose  une  influence  favorable  et  assez 
rapide. 

Des  observations  contradictoires  ayant  été  pu¬ 
bliées  sur  ces  différents  points  et  l’accord  complet 
n’ayant  pas  été  réalisé  entre  les  divers  auteurs 
qui  s’en  sont  occupés,  les  sucres  caramélisés  n’ont 
pas  été  adoptés  par  le  public  médical  et  ne  sont 
pas  entrés  dans  la  pratique  journalière. 

La  question  restant  controversée,  il  nous  a 
paru  intéressant  d’établir  des  courbes  de  glycé¬ 
mie  alimentaire  comparativement  avec  de  mêmes 
doses  de  saccharose  et  de  sucre  caramélisé,  afin 
de  vérifier  s’il  y  avait  une  diftérence  nette  au  point 
de  vue  de  la  tolérance  immédiate. 

Nous  avons  utilisé  du  sucre  caramélisé  fabri¬ 
qué  avec  de  la  saccharose  par  «  action  du  chauf¬ 
fage  en  présence  d’un  catalyseur  qui  disparaît 


après  polymérisation  ».  A  ce  sujet  nous  ne  pou¬ 
vons  préciser  davantage  le  mode  de  fabrication, 
n’ayant  pas  obtenu  de  renseignements  plus  expli¬ 
cites. 

fSJLes  analyses  faites  au  laboratoire  démontrent 
que  la  saccharose  est  transformée  pour  la  plus 
grande  partie  en  glucosane  et  tétraglucosane.  Ces 
analyses  '  sont  d’ailleurs  extrêmement  difficiles 
et  paraissent  ne  pouvoir  donner  que  des  résultats 
approchés. 

Quoi  qu’il  en  soit,  ce  sucre  caramélisé  a  été 
essayé  comparativement  chez  deux  sujets  tioh  dia¬ 
bétiques  et  chez  cinq  autres  diabétiques. 

Nous  leur  faisions  prendre,  le  matin  à^jéün, 
50  grammes  de  saccharose,  et  quarante-huit  heures 
après  la  même  dose  de  sucre  caramélisé.  Les  do¬ 
sages  étaient  faits  avec  la  microméthode  de  Bang. 
Comme  le  premier  essai  était  toujours  effectué 
en,  partaut  de  la  saccharose,  s’il  y  avait  eu  un  peu 
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d’intolérance  des  malade?  au  sucre,  c’eût  été  au 
cours  de  la  deuxième  épreuve  ;  quarante-huit 
heures  plus  tard,  le  sucre  caramélisé  aurait  été 
défavorisé. 

Chez  nos  deux  sujets  non  diabétiques  la  réac¬ 
tion  du  «  caramel  »  a  été  plus  faible  que  celle  de  la 
saccharose,  tant  au  point  de  vue  flèche,h>-per- 
glycémique  qu’au  point  de  vue  aire  de  la  réac¬ 
tion  :  la  courbe  ci-j  ointe  montre  bien  la  diffé¬ 
rence  entre  les  deux  aires  de  réaction. 

Cinq  essais  ont  été  réalisés  chez  des  sujets  diabé¬ 
tiques.  Dans  trois  cas  il  s'agissait  de  diabète  avec 
acidose  légère  ou  moyenne.  Chez  ces  cinq  sujets, 
le  sucre  caramélisé  a  donné  un  résultat  identique- 

La  courbe  d’hyperglycémie  est  moins  élevée 
avec  le  sucre  caramélisé  qu’avec  la  saccharose. 
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Diabète  avec  acidose  légère  sans  traitement  insulinique 
(iig.  2). 


Naturellement,  si  l’on  compare  le  sucre  cara¬ 
mélisé  au  glucose,  la  différence  entre  les  aires  des 
courbes  est  encore  plus  forte  qu’avec  la  saccha¬ 
rose,  mais  nous  croyons  que  la  comparaison  doit 
s’effectuer  avec  lesucrequ’on  utilisera  pour  lafabri- 
cation  du  produit  caramélisé.  En  effet,  le  glucose  et 
la  saccharose  ne  sont  pas  tolérés  par  l’organisme 
d’une  façon  identique.  La  saccharose  est  mieux 
tolérée  que  le  glucose,  ce  qui  se,  comprend  puis¬ 
qu’un  de  ces  produits  de  dédoublement  est  le  lévu¬ 
lose,  lequel  est  mieux  toléré  que  le  glucose. 

Du  reste,  la  différence  entre  les  courbes  d’hyper¬ 
glycémie,  entre  le  giucose  et  la  saccharose,  a  été 
vérifiée  récemment  par  Er.  Moutier  et  Louis  Ca¬ 
mus  (i). 

^^)  Fr.  Moi;t;er  et  loujs  Camus,  Étude  comparée  des 
courbes  d’hyperglycémie  provoquée  après  injecliou  de  glucose  et 
de  saccharose.  Société  de  Oastroentérologie,  séance  du  14  jan¬ 
vier  1929. 


Ces  faits  sont  très  intéressants  à  divers  points 
de  vue.  Ils  montrent  que  la  meilleure  tolérance 
du  sucre  caramélisé  n’est  pas  un  fait  parBculier  à 
l’organisme  diabétique,  mais  un  fait  général  qu’on 
retrouve  aussi  bien  chez  les  non- diabétiques  que 
chez  les  diabétiques. 

Il  nous  est  impossible  de  connaître  les  raisons 


pour  lesquelles  un  sucre  polymérisé  par  le  chauf¬ 
fage  est  mieux  métabolisé  par  l’organisme,  mais 
le  fait  paraît  évident.  En  second  lieu,  ce  phéno¬ 
mène  se  retrouve  chez  les  diabétiques  même 
lorsqu’il  y  a  acidose. 

Chez  l’un  demos  sujets,  Bi...,  les  épreuves  ont 
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40  unités  par  jour)  (fig.  4). 


été  faites  au  cours  d’un  traitement  insulinique, 
mais  chez  les  deux  autres  les  injections  d’insu¬ 
line  avaient  été  suspendues  plusieurs  jours  aupa¬ 
ravant. 

Le  phénomène  de  la  meilleure  utilisation  du 
sucre  caramélisé  se  retrouve  donc  même  chev  des 
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organismes  travaillant  avec  une  insuline  natu¬ 
relle  insuffisante. 

Ces  recherches  nous  ont  incités  à  utiliser  le 
sucre  caramélisé  dans  la  cuisine  de  nos  diabétiques, 
hes  résultats  ont  été  bons,  sans  être  extrêmement 
réguliers:  chez  certains,  la  tolérance  a  été  considé¬ 
rable  :  chez  d’autres,  elle  ne  paraît  pas  avoir 
dépassé  celle  d’autres  hydrocarbonés  tels  que  les 
pommes  de  terre. 

Ces  résultats  irréguliers  semblent  correspondre 
à  ce  qui  a  été  vu  par  les  auteurs  étrangers  cités 
plus  haut. 

L’utilisation  du  sucre  caramélisé  ne  doit  donc 
pas  se  faire  indistinctement  chez  tous  les  malades, 
la  tolérance  étant  une  affaire  d’espèce.  Même 
lorsqu’il  y  a  bonne  tolérance,  il  faut  considérer  ce 
sucre  non  comme  un  médicament,  mais  comme  un 
aliment  hydrocarboné  qui  doit  être  dosé  et  entrer 
dans  la  diététique  des  malades  en  tenant  compte 
des  règles  selon  lesquelles  doit  être  calculé  le 
bilan  alimentaire  de  ces  sujets.  Chez  ceux  qui  le 
•tolèrent  bien,  l’avantage  du  sucre  caramélisé  est 
que  ce  produit  est  agréable  au  goût,  que  la  cui 
sine  est  améliorée  et  que  cet  aliment  est  de  haute 
valeur  physiologique. 

Les  observations  cliniques  relatives  à  ce  sujet 
seront  prochainement  publiées  dans  la  thèse  de 
Barthes,'  à  qui  'nous  les  avons  données. 

Nous  n’avons  pas  observé  jusqu’ici  d’effet  net 
sur  l’acidose.  D’ailleurs,  les  expériences  à  cet 
égard  sont  très  délicates  et  difficiles  à  poursuivre 
longtemps  sans  danger  pour  res  malades. 

Aussi  bien  la  meilleure  utilisation  des  sucres 
polymérisés  par  le  chauffage  chez  certains  diabé¬ 
tiques  semble  n’être  pas  restreinte  aux  sucres. 
Magin  et  Turban  ont  étudié  en  1927  l’utilisation 
des  hydrates  de  carbone  grillés  chez  les  diabé¬ 
tiques.  Ils  ont  vu  notamment  qu’après  l’inges¬ 
tion  comparée  de  100  grammes  de  farine  de  gruau 
cuite  et  de  100  grammes  de  cette  farine  grillée,  la 
flèche  d’hyperglycémie  est  de  0,15  p.  100  dans  le 
premier  cas  et  de  0,06  p.  100  dans  le  second.  Tou¬ 
tefois  la  durée  d’ascension  de  la  courbe  est  passée 
de  une  heure  à  quatre  heures  dans  le  deuxième  cas. 
Leurs  expériences  faites  sur  des  farineux  ont  porté 
sur  des  toasts,  des  biscuits,  du  riz,  de  l’avoine, 
des  pommes  de  terre.  Chaque  fois  que  l’aliment  a 
été  fortement  grillé,  l’aire  glycémique  a  été' 
moin4re.  Il  s’agirait  donc  d’une  règle  générale. 

Ces  faits  seraient  à  vérifier.  Le  régime  des  diabé¬ 
tiques  est  assez  désagréable  pour  la  plupart  des 
sujets,  et  toute  tentative  pour  l’améliorer  doit 
être  jugée  avec  sympathie. 


LA  DENGUE  EN  GRÈCE 
ÉTUDE  CLINIQUE,  ANATOMO¬ 
PATHOLOGIQUE  ET  BIOLOGIQUE 


Une  récente  épidémie  de  dengue  en  Grèce  vient 
de  remettre  cette  maladie  à  l’ordre  du  jour  ;  l’évo¬ 
lution  aiguë  de  la  maladie,  le  nombre  considérable 
des  cas  observés,  la  diversité  des  fornres  cliniques, 
la  fréquence  des  complications,  sont  autant  de 
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points  qui  nous  ont  paru  devoir  retenir  l’attention, 
et  nous  engager  à  rapporter,  dans  une  étude 
d’ensemble,  les  observations  que  nous  avons  pu 
faire  dans  notre  pays. 

L’histoire  nous  apprend,  d’ailleurs,  qu’à  plu¬ 
sieurs  reprises  la  Grèce  a  été  touchée  par  cette 
maladie.  Ainsi,  eh  1881,  l’île  de  Crète  a  présenté  une 
poussée  épidémique  atteignant  plus  d’un  tiers  de 
ses  habitants.  En.iSSg  on  notait  en  Syrie,  à  Cons¬ 
tantinople  et  à  Smyrne  une  épidémie  qui  ne  tar¬ 
dait  pas  à  gagner  Athènes,  y  sévissant  pendant 
quelques  mois.  De  1895  à  1897,  à  nouveau  la  ma¬ 
ladie  apparaissait.  Plus  récemment,  en  1910,  la 
dengues  évissait  à  nouveau  à  Athènes,  et  faisait 
à  cette  date,  à  la  Société  médicale  de  cette  ville, 
l’objet  d’une  communication  intéressante  de  la 
part  du  professeur  Couzis  et  Axelos. 

Au  mois  de  juin  1927,  la  dengue  apparaissait, 
présentant  une  extension  rapide  pendant  les  mois 
de  septembre  et  d’octobre,  puis  se  ralentissait,  ne 
donnant  plus  lieu  qu’à  quelques  foyers  jusqu’en 
février  1928.  En  juin  1928,  elle  réapparaissait 
-intense,  donnant  une  poussée  particulièrement 
aiguë  au  mois  de  juillet  dernier. 

Des  nombreux  cas  que  nous  avons  pu  observer. 
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nous  essaierons  de  tirer  des  conclusions  concer¬ 
nant  : 

1°  I^a  symptomatologie,  les  formes  cliniques  et, 
à  leur  sujet,  l’anatomie  pathologique; 

2°  I^a  biologie  ; 

3°  I<a  thérapeutique  de  cette  maladie. 

1.  La  symptomatologie  et  les  formes  cli¬ 
niques.  —  1°  La  fièvre.  ■ —  Elle  est  pour  ainsi 
dire  constante,  et  ce  n’est  que  dans  des  cas  tout  à 
fait  exceptionnels  qu’on  assiste  à  une  apyrexie 
complète  ;  dans  d’autres  cas,  on  signale  un  léger 
mouvement  fébrile  oscillant  autour  de  38“.  Dans 
la  grande  majorité  des  cas,  la  fièvre  a  dominé  le 
tableau  clinique,  la  température  centrale  dépasse 
390  soit  d’une  façon  continue,  soit  avec  une  rémit¬ 
tence  vers  le  milieu  de  la  maladie  (vers  le  troi¬ 
sième  ou  le  quatrième  jour),  pour  se  rallumer  le 
lendemain  avec  la  même  intensité  ;  elle  tombe  assez 
brusquement  le  septième  ou  huitième  jour. 

2°  Les  malades  accusent  des  phénomènes  doii- 
louretix,  siégeant  dans  la  région  lombaire  et  sur¬ 
tout  au  niveau  de  la  tête,  la  céphalée  se  présentant 
avec  une  fréquence  particulièrement  remarquable. 

La  douleur  peut,  dans  certains  cas,  revêtir  un 
tableau  généralisé  qui  fait  penser  au  rhumatisme 
infectieux. 

Nous  n’avons  pas  eu  l’occasion  d’observer  l’as¬ 
thénie  absolue  avec  impossibilité  de  tout  effort 
signalé  par  les  classiques. 

3°  Troubles  gastro-intestinaux.  —  Les 
vomissements  sont  fréquents  dans  les  observa¬ 
tions  que  nous  avons  pu  prendre;  en  dehors  de 
l’état  nauséeux,  on  enregistre  des  vomissements 
vrais,  vomissements  bilieux  ou  glaireux  qui,  dans 
certains  cas,  sont  tellement  répétés  qu’ils  obligent 
le  malade  à  s’abstenir  de  toute  ingestion.  Ces 
vomissenients  peuvent  faire  partie  d’un  syndrome 
d’apparition  subite  caractérisé  par  un  malaise 
intense  avec  pâleur  extrême,  nausées,  puis  vomis¬ 
sements,  le  tout  durant  un  temps  restreint  (quel¬ 
ques  minutes),  mais  capable  de  se  répéter  plu¬ 
sieurs  fois  par  heure. 

Nous  insisterons,  dans  l’étude  de  ces  vomisse¬ 
ments,  sur  la  possibilité  d’observer,  au  début 
ou  au  milieu  de  la  maladie,  de  véritables  hématé- 
mèses,  unique  ou  répétées,  pouvant  même  con¬ 
duire  à  la  mort  par  suite  de  l’abondance  et  de  la 
répétition  de  ces  vomissements  sanglants. 

Ces  hématémèses  nous  ont  paru  traduire  une 
insuffisance  hépatique  aiguë,  sur  laquelle  nous, 
aurons  l’occasion  de  revenir  par  la  suite. 

Du  point  de  vue  intestinal,  la  constipation  est 
le  premier  trouble  à  signaler;  celle-ci  est  particu¬ 
lièrement  fréquente  et  pouvant  durer  pendant 
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toute  la  période  de  la  maladie.  L’aspect  mélænique 
des  selles,  observé  dans  quelques  cas,  a  coïncidé 
avec  les  hématémèses  que  nous  avons  signalées 
plus  haut. 

40  Troubles  cardio-vasculdires.  —  L’étude 
du  rjdhme  cardiaque,  comparé  à  la  courbe  ther¬ 
mique,  montre  que,  au  cours  de  la  dengue,  il  y  a 
dissociation  du  pouls  et  de  la  température,  carac¬ 
térisée  par  une  bradycardie  variable  dans  son  de¬ 
gré,  mais  dont  l’existence  est  pour  ainsi  dire  cons¬ 
tante.  Le  rythme  peut  tomber  à  40  pulsations  à  la 
minute,  et  cela  pendant  la  plus  grande  partie  de 
la  maladie;  ce  n’est  qu’à  la  fin  que  le  poüls  peut 
s’accélérer*  et  atteindre  100  à  iio  à  la  minute; 
lors  de  la  convalescence,  la  bradycardie  va  réap¬ 
paraître  : 

Il  e.st  à  signaler  qu’à  la  bradycardie  s’associent 
des  vertiges  survenant  à  l’occasion  d’un  mouve¬ 
ment,  vertiges  d’autant  plus  fréquents  qUe  la 
bradycardie  est  plus  accentuée. 

La  tension  artérielle  est  néttement  abaisséec 
l’appareil  de  Vaquez  montrant  une  pression  de  lo 
à  12  comme  maximum  etde  7à  8  comme  minimum. 

L’auscultation  du  cœur,  en  dehors  du  ralentis¬ 
sement  des  bruits,  ne  décèle  le  plus  souvent  rien, 
de  particulier,  exception  faite  pour  les  cas  toxiques 
où  l’assourdissement  des  bruits  traduit  l’atteinte 
du  myocarde. 

5°  Troubles  rénaux.  — ■  Les  douleurs  accusées 
par  les  malades  au  niveau  de  la  région  lombaire 
devaient  amener  une  exirloration  systématique  des 
urines  chez  de  tels  malades. 

D’une  façon  générale,  l’albuminurie  s’observe 
chez  presque  tous  lés  sujets  atteints  de  la  dengue, 
mais  à  des  degrés  divers  : 

a.  L’albumine  n’existe  dans  les  urines  qu’à 
trace  indosable,  sans  cylindrurie. 

ô.  L’albumine  y  est  à  dose  importante  de  08^,50 
à  2  grammes  au  litre  avec  coexistence  de  cylindres 
granuleux  et  de  quelques  globules  rouges  ;  la  cylin¬ 
drurie  nous  est  apparue  particulièrement  impor¬ 
tante  dans  ces  caS. 

c.  L’albumine  s’accompagne  de  présence  de. 
sang;  cette  néphrite  héinaturique,  que  nous  avons 
enregistrée  dans  deux  cas,  coïncidait  avec  une 
prise  antérieure  d’urotropine,  au  point  que  nous 
nous  demandons  s’il  ne  faut  pas  incriminer  cette 
médication  dans  la  détermination  de  l’hémor¬ 
ragie  rénale. 

Par  ailleurs,  la  quantité  des  urines  oscillait 
entre  0^800  et  ii,200  ;  les  pigments  étaient  égale- 
inent  absents,  l’urobiline  légèrement  augmentée; 
La  diazo-réaction  était  négative  et  le  dosage  des 
chlorures  urinaires  ne  nous  a  pas  montré  de  dimi¬ 
nution  sensible. 
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6°  Troubles  nerveux.  —  En  dehors  des  phé¬ 
nomènes  douloureux  signalés  plus  haut,  nous 
avons  observé  avec  une  très  grande  fréquence  de 
l’insomnie,  fatiguant  considérablement  le  malade 
et  pouvant  durer  jusqu’à  la  fin  de  la  maladie. 

Tes  troubles  que  nous  venons  d’analyser  s’ob¬ 
servent  chez  des  sujets  dont  l’examen  physique 
décèle  des  réactions  cutanées  et  ganglionnaires. 

II.  Les  réactions  catanées.  —  Le  faciès  du 
malade  est  souvent  caractéristique  avec  un  teint 
rouge-acajou,  un  aspect  légèrement  œdématié,  et 
l’injection  des  conjonctives.  Pareille  congestion 
s’observe  d’ailleurs  sur  toute  la  surface  du  corps, 
mais  à  un  degré  moins  marqué. 

Sur  ce  terrain  congestif  se  greffe,  dans  la  moitié 
des  cas,  une  éruption  à  type  morbilleux  ou  scar¬ 
latineux  dont  la  durée  est  éphémère,  à  partir  de 
quelques  heures  à  quelques  jours  ;  elle  est  surtout 
nette  au  niveau  des  membres  et  sur  la  face  anté¬ 
rieure  du  tronc. 

Cette  éruption  peut  prendre  le  t>qie  hémorra¬ 
gique  dans  les  formes  toxiques. 

Exceptionnellement  on  peut  noter,  dans  la 
convalescence  une  légère  desquamation  ou  des¬ 
quamation  en  nappe,  conséquence  de  l’érythème 
signalé. 

III.  Les  réactions  ganglionnaires. — La  pal¬ 
pation  des  régions  axillaire  et  inguinale  décèle 
pour  la  plupart  des  malades,  après  le  deuxième 
jour,  une  hypertrophie  ganglionnaire  nette,  h>q)er- 
trophie  douloureuse,  qui  constitue  un  bon  signe 
pour  établir  le  diagnostic. 


Toutes  ces  manifestations  sont  diversement 
combinées,  diversement  associées,  et  réalisent  en 
pratique  des  formes  cliniques  aussi  nombreuses 
que  variées. 

1°  Forme  ambulatoire.  —  Caractérisée  seule¬ 
ment  par  un  léger  malaise,  fatigue  générale,  de 
la  céphalée,  ou  anorexie,  cette  forme  ne  déternrine 
qu’une  très  légère  réaction  thermique,  sa'  durée 
est  brève  (deux  à  trois  jours),  et  rapidement  le 
malade  revient  à  son  état  normal,  sans  avoir  eu  un 
seul  instant  à  quitter  ses  occupations. 

2°  Forme  habituelle.  —  A  peine  de  légers 
prodromes  de  un  à  deux  jours,  la  maladie  se  mani¬ 
feste  par  delà  fièvre  (38-39'’), et  des  symptômes 
généraux  intenses  (prostration)  qui  obligent  le 
malade  à  se  coucher  ;  pendant  trois  ou  quatre 
jours,  la  fièvre  est  à  peine  accentuée,  lorsque  se 
produit  une  rémission  de  quelques  heures.  Le  tout 
reprend  son  intensité  antérieure  lorsque,  le  sep¬ 
tième  ou  huitième  jour,  la  fièvre  baisse  brusque¬ 


ment  et  le  malade  entre  en  convalescence  après 
avoir  passé  dans  certains  cas  par  une  phase  de 
dépression  particulièrement  accentuée. 

Daas  citte  forinî,le3  hémorragies  sont  possibles 


Forme  liypcrpyrétiquc  (fia-  2.) 


(épistaxis,  hématémèses,  métrorragies  chez  la 
femme)  ;  les  troubles  gastriques  sont  banaux  et 
les  vomissements  fréquents. 

3°  Forme  hyperpyrétique.  —  La  fièvre  atteint 
et  dépasse  40°,  soit  pendant  toute  la  maladie,  soit 
pendant  quatre  à  cinq  jours  seulement;  la  dépres¬ 
sion  est  très  marquée;  quelquefois  le  malade  est 
surexcité,  agité,  et  il  n’est  pas  rare  d’observer  une 
respiration  rapide  et  difficile,  avec  impression  de 
barre  rétro-sternale  sans  qu’on  ait  à  noter  de 
signes  physiques  du  côté  du  poumon. 

40  Forme  hépatique.  — Si  Thépatomégalie  est 
fréquente  au  cours  de  la  dengue,  elle  ne  représente, 
le  plus  souvent,  qu’un  signe  objectif,  ne  donnant 
lieu  à  aucun  signe  clinique  particulier,  mais  dans 
quelques  cas  l’atteinte  du  foie  par  la  maladie  dé¬ 
clenche  une  forme  clinique  particulière  curieuse 
par  sa  symptomatologie,  grave  par  son  évolution. 

La  forme  hépatique  se  manifeste  dès  le  début 
de  la  maladie  par  des  accidents  hémorragiques 
(épistaxis  répétées,  hématémèses,  purpura),  coïn¬ 
cidant  avec  une  teinte  subictérique  des  conjonc¬ 
tives  et  une  légère  coloration  jaune  de  la  peau. 
Vers  le  cinquième  ou  sixième  jour,  le  pouls, lent 
jusque-là,  s’accélère  nettement;  l’état  général 
s’améliorerait,  au  dire  du  malade,  mais  le  médecin 
averti  enregistre  une  exagération  du  teint  subicté¬ 
rique,  un  foie  gros  et  douloureux,  et  surtout  des 
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manifestations  hémorragiques,  soit  cutanées,  pous¬ 
sées  de  purpiïra,  soit  viscérales,  vomissements 
sanglants,  le  tout  évoluant  vers  la  mort  dans  la 
grande  majorité  des  cas. 

Observations.  —  I.  —  P...,  vingt-quatre  ans,  chauffeur. 
Rien  dans  les  antécédents  héréditaires  ni  dans  les  anté¬ 
cédents  personnels,  sauf,  il  y  a  huit  ans,  une  fièvre  avec 
subictère  pendant  une  dizaine  de  jours.  Après  une  légère 
courbature,  le  malade  est  atteint  de  frissons  violents,  la 
fièvre  monte  à  40”,  avec  vertiges,  douleurs  articulaires, 
céphalée. 

Vers  le  troisième  jour,  les  épistaxis  .se  produisent,  des 
sueurs  intenses  se  réalisent  et  le  malade  accuse  une  dou- 
eur  gênante  dans  l'hypocondre  droit. 

Rxaminé  le  dixième  jour,  le  malade  fr.'ippe  par  le  teint 
subiciérique  de  sa  peau,  la  froideur  de  ses  extrémités  ;  les 
bruits  cardiaques  sonr  assourdis  ;  l'auscultation  des  pou¬ 
mons  y  -décèle  quelques  râles  sibilants  ;  le  foie  est  gros, 
s’étendant  de  la  sixième  cote  à  quatre  travers  de  doigt  au- 
dessous  du  rebord  costal  ;  il  est  sensible  à  la  pression  ;  la 
rate  est  apgmentée  de  volume,  mais  non  accessible  à  la 
palpation.  Au  point  de  vue  urinaire,  on  note  :  albumi- 
nprie  légère,  pré.sence  de  sels  biliaires,  de  cylindres  gra¬ 
nuleux. 

Les  examens  de  sang  luontrent  une  azotémie  nette 
(i<î'',(52  d’urée  au  litre);  les  hémocultures  sont  négatives, 

•  de  même  que  le  séro-diagnostic  de  Widul  ;  la  réaction  de 
Bordet-Wassermann  est  également  négative.  Le  malade 
entre  dans  le  coma  et  meurt  au  douzième  jour  de  sa 
maladie. 

II.  —  R. ...trente-cinq  ans,  directeur  de  banque,  jusque, 
là  en  parfait  état  de  santé.  Il  y  a  six  jours,  atteint  par  luie 
dengue  jusque-là  normale,  il  présente  à  cette  date  un 
faciès  légèrement  œdématié,  du  subictère  des  conjonctives, 
un  teint  jaune  sur  l’ensemble  des  téguments.  Intelli¬ 
gence  intacte,  les  réponses  aux  questions  sont  lentes  ;  la 
respiration  est  lente  et  difficile  et  le  pouls  à  80  est  bien 
frappé,  la  fièvre  est  voisine  de  38“.  Uir  examen  plus  ap¬ 
profondi  montre  :  un  foie  gros,  débordant  de  trois  tra¬ 
vers  de  doigt  les  fausses  côtes,  les  extrémités  froides  avec 
des  taches  hémorragiques  sur  les  membres  et  un  aspect 
marbré  de  la  peau  ;les urines  sont  d’aspect  bouillon  sale, 
riches  en  albumine,  en  sels  biliaires  et  en  urobiline. 
L’urée  du  sang  est  au  taux  de  onqôo  au  litre.  Vingt-quatre 
heures  plus  tard,  le  septième  jour,  le  malade  succombe. 

III.  —  S..,  vingt-deux  ans,  externe  dairs  les  hôpitaux.  Dès 
le  troisième  jour,  des  épistaxis  abondantes  se  produisentau 
point  de  nécessiter  le  tamponnement  des  fosses  nasales; 
le  quatrième  jour,  le  foie  est  énorme,  débordant  de  quatre 
travers  de  doigt  les  fausses  côtes;  la  peau  et  les  conjonc¬ 
tives  sont  jaunes,  les  urines  albumineuses,  et  le  malade 
est  somnolent  en  même  temps  qu’on  enregistre  l’appari¬ 
tion  d’un  exanthème  à  la  fois  morbilliforme  et  purpu¬ 
rique.  La  température,  après  avoir  été  de  39“  au  début, 
tombe  à  38°  et  arrive  à  la  normale  au  douzième  jour, 
début  d’une  convalescence  aussi  longue  que  difficile. 

50  Forme  cardiaque.  —  Elle  se  caractérise  par 
l’apparition  plus  ou  moins  brusque  au  cours  de  la 
dengue  d'un  syndrome  de  myocardite  aiguë  se 
manifestant  par  de  la  dj'spnée,  de  la  cyanose,  de 
la  froideur  des  extrémités,  en  même  temps  que 
l'examen  objectif  du  malade  décèle  à  l’ausculta¬ 
tion  du  cœur  des  bruits  assourdis,  et  à  l’explora¬ 


tion  du  pouls,  une  tachycardie  avec  hypotension, 
cette  tachycardie  contrastant  avec  la  brady¬ 
cardie  habituelle.  Son  pronostic  est  grave,  abou¬ 
tissant  à  la  mort,  l'autopsie  décelant  alors  des 
lésions  de  mjmcardite  manifeste. 

Observation.  —  B. ...vingt  et  un  ans,  étudiant,  jusque- 
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Forme  classique  (fig.  3.) 

là  en  bonne  santé,  est  touché  par  la  dengue  présentant 
une  forme  à  allure  normale;  rien  d’anormal  à' signaler, 
lorsqu’au  sixième  jour  le  malade  présente  une  nervosité 
exagérée  avec  délire,  cherchant  à  se  jeter  par  la  fenêtre. 
Rapidement  calmé,  le  malade  présente  alors  «ne  rougeur 
de  tous  sestéguments  ;le  pouls,  lent  jusque-là,  monte  à.ioo 
puis  devient  de  plus  en  plus  rapide  et  de  plus  en  plus 
petit.  La  rc.spiration  est  difficile,  rapide,  superficielle, 
sans  signe  objectif  du  côté  du  poumon  ;  les  extrémités  de¬ 
viennent  froides,  la  cyanose  s’installe  et  le  malade  ineurt 
dans  le  courant  de  la  nuit 

L’autopsie,  faite  par  le  professeur  Melissinos  dix  heures 
après  la  mort,  a  montré  les  lésions  suivantes  : 

Cœur  .'Lacavitépéricardique  renferme  un  peu  de  liquide. 
Le  cœur  est  mou,  semblant  dilaté  dans  ses  cavités  gauches.-. 

L’examen  histologique  des  fibres  musculaires  car¬ 
diaques  montre  que  ces  fibres  musculaires  ont  subi  «ne 
dégénérescence  trouble  très  prononcée  avec  disparition 
complète  de  la  striation  dans  certaines  zones.  Le  noyau 
est  pyenotique  ou  ratatiné. 

Poumons:  très  congestionnés;  ils  nous  montrent  à 
l’examen  microscopique  une  distension  des  capilluires 
alvéolaires  et  l’existence-dans  les  alvéoles  d’un  liquide 
albumineux  dans  lequel  baignent  les  cellules  épithéliales 
dégénérées.  D’autres  alvéoles,  vides,  sont  remarquable¬ 
ment  distendus. 

Appareil  digestif  .'Du  côté  de  l’estomac,  del’intestingrêle 
et  dugros  intestin  on  notedes  taefies  ecchyniotiques  sur 
muqueuse-;  le  foie,  volumineux,  a  subi,  en  même  temps  que 
de  la  congestion,  une  dégénérescence  graisseuse  nette  con¬ 
firmée  par  l’examen  histologique.  La  rate  est  légèrement 
augmentée  de  volume  et  l’histologie  nous  montre  une 
congestion  des  corpuscules  de  Uulpighi. 
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Reins  :  I<es  reins  sont  gros,  congestionnés,  et  du  point 
de  vue  histologique  on  note  avant  tout  des  réactions 
congestives. 

SysÛtni  üei'ÿéUx  céUlràl:  tes  méninges  sont  conges¬ 
tionnées  aihsi  que  la  surface  éitéme  de  l’encéphale. 
L’ésanlen  microscopique  de  là  .circonvolution  frontale 
ascendante  montre,  eu  même  temps  qu'une  congestion 
des  vaisseaux  de  l’écorce,  des  lésions  de  toutes  les  cellules 
cortîcaléte  qui  oHt  subi  uiie  dégénérescence  trouble,  avec 

disparition  complète  des  granillatiblis  dë  Nissl. 

I^orsque  le  ilialade  survit  à  la  maladie,  l’atteinte 
myocarditiqiie  enregistrée  antérieurement  persiste 
au  cours  de  la  convale.scence,  et  nous  avons  pu 
voir  mourir  subitement  alors  qu’ils  semblaient 
guéris,  deux  malades  convalescents  de  dengue.  . 

6°  Forme  nerveuse.  —  En  dehors  des  phéno¬ 
mènes  douloureux  qui  sont  pour  ainâi  dire  la 
règle  au  cours  de  la  maladie  que  nous  étudions, 
nous  croyons  devoir  insister  Sur  l’existence,  dans 
certaines  formes,  de  troubles  psychiques  telle¬ 
ment  intenses  qu’ils  dominent  le  tableau  clinique. 
Cette  forme  psychique  ou  nerveuse  est  en  réalité 
exceptionnelle,  mais  ne  présente  pas  moins  un 
intérêt  pratique  immédiat  puisqu’elle  a  conduit  à 
la  prison  un  malade  présentant  cette  forme. 

OàshRVÂÏiÔN.  —  ît...,  trehte-quatrc'  ans,  agriculteur, 
est  atteint  d'une  îbfthe  clàssique  de  dengtle  avec  hypér- 
pyrexie  (40-4i«).  Le  cinquième  jour,  tUte  parente  du 
malade  vient  nous  avertir  que,  depuis  hier,  «  le  malade  est 
fou  »,  il  casse  tout  ce  qu’il  trouve  dans  la  maison  et  fait  des 
efforts  répétés  pour  frapper  ou  tuer  les  différents  voisiiis  ; 
là  policé  appelée  a  emmené  le  malade  eh  prison.  Examiné 
alors,  lé  malade  présenté  Un  visage  acajou,  mâéinâtié,  avec 
un  exanthème  morbilliforlue  et  des  éruptions  purpu¬ 
riques,  LemdladeuoUs  reconnaît,  son  psychismeest  d’ail¬ 
leurs  singulièrement  amélioré  à  ce  moment-là.  On  le 
transporte  à  la  clinique  et  on  trouve  une  fièvre  à  40“,  rin 
pouls  à  80,  Un  aSSOUrdiSSelueut  dés  brüîtS  dri  céêür,  Uif 
foie  GoUsidêrablëment  hypertrophié,  de  la  raideur  de  lu 
nuque  et  du  Kernig.  Une  ponction  lombaire  est  alors  pra¬ 
tiquée  et  retire  un  liquide  dans  lequel  on  enregistre  une 
très  légère  augmentation  de  l’albumine. 

h'àhiélioràtibh  né  continué  pas  et  oii  est  bientôt  obligé 
de  mettre  au  malade  la  camisole  de  force.  Examiné  lé 
lendemain  par  le  professeur  agrégé  Triantafilos,  neuro¬ 
logiste,  qui  conclut  à  une  confusion  mentale  toxique  avec 
délire  professionnel,  et  deux  jours  après,  le  malade  meurt. 

Iv’ autopsie  a  fait  l’objet  d’examens  macroscopique  et 
microscopiques  variés,  et  M.  Petit  a  bién  voulu  nous  faire 
profiter  de  sa  haute  compétence  pour  la  lecture  et  l’inter¬ 
prétation  de  nos  coupes. 

Les  examens  du  cerveau,  en  dehors  de  la  congestion 
banale,  ne  nous  ont  montréaucune  lésion  caractéristique  ; 
par  contre,  l’atteinte  du  foie  et  celle  de  la  rate  ont  été 
particulièrement  marquées.  Du  côté  du  foie,  on  note  une 
atteinte  des  lobules  surtout  accentuée  dans  la  région  cen  - 
traie,  les  lésions  allant  en  augmentant  de  la  périphérie 

Dans  l’ensemble,  les  diverses  cellules  présentent  toutes 
de  la  surcharge  graisseuse  et  de  plus  au  fur  et  à  mesure  qu'on 
se  dirige  vers  le  centre  du  lobule,  les  cellules  diminuent 


dé  vôlüffiê,  la  cytoplasme  devient  plus  réfringent  et  së 
surcharge  de  granulations  biliaires.  En  même  temps,  le 
tissu  interstitiel  réagit  à  la  périphérie  d’  abord,  vers  la  par¬ 
tie  centrale  ensuite,  et,  dans  la  zone  centrale,  les  celluies 
hëpàtîqües  ne  Sdntplüs  ordôiinêès  ëii  cordod,  mais  elles 
s  ont  entourées  de  tiSSü  éonjonctif  de  néoformatioU;  eiii 
bien  forment  des  Ilots  de  quelques  cellules.  Les  cellules 
étoilées  sont  hyperplasiées  et  Sont  le  siège  de  phéno¬ 
mènes  de  macrophagie. 

Du  côté  du  rein,  l’étude  anàlÿtiquè  des  lésions  .h’est 
pas  favorisée,  du  fait  dé  la  cadavériSatioh  ;  oh  énrègistre 
néanmoins  de  la  glomérulite  d’une  irart,  et  de  la  nécrose 
de  coagulation  des  c.analicules  d’autre  part. 


Pig.  4. 


A  l'ëxameli.lé  fait  ftâppant  dé  la  rate  consiste  dànS 
l’homogéliélsatiôu  du  pareneliyine  splénique  :  les  cot- 
puscUles  ne  Sont  plus  apparents.  La  trame  réticulée  est 
plus,  nette  que  normalement.  Quant  aux  cellules  qui 
constituent  le  tissu  splénique,  elles  présentent  un  aspect 
assez  uniforme  ;  oh  Üe  distingué  guère  qüë  les  espèces 
suivantes  :  ttès  nombreuses  petites  cellules  à  cytbplasmà 
très  pfeu  développé,  grands  lymphocytes  ;  quelques  leuco¬ 
cytes  à  noyaux  polymorphes  ;  rares  cellules  polyédriques, 
à  cytoplasme  bien  développé  et  à  noyaux  bourgeonnants. 
Assez  abondants  granules,  dedérivésdel’hémogiobine  ;  très 
peu  de  pliénoméüës  dë  mâctbphâgië. 


Ees  faits  qui  précèdent  hôüs  môrilreiit  la  divër- 
sité  des  hiahifèstàtidïis  cliniques  présëhtéès  par 
l’épidémie  actüëllè  dé  dêhgüë.  t,é  prbhostîc  varie 
suivant  la  forme  envisagée.  Dàhs  lés  trois  pfë- 
niiers  cas  (forme  àiiibulâtoifé,  formé  éommtihè  et 
forme  hyperpyféti^uè),  le  plus  souvent  l’évolu¬ 
tion  se  fait  tâpidément  vérs  la  güénson,  sàns 
inquiétude  ni  dé  la  part  du  màlâdë,  îii  dé  lâ  pâft 
dû  médecifa.  Ear  contre,  dans  les  autres  cas  (fetmè 
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hépatique,  forme  cardiaque  et  forme  nerveuse),  il 
importe  de  rester  réservé  sur  l’évolution  de  la 
maladie  :  la  mortalité  dans  l’ensemble  peut  être 
approximativement  évaluée  à  2  ou  3  p.  100  ;  d’une 
façon  générale,  là  comme  partout,  ailleurs,  l’état 
antérieur  du  terrain  joue  un  rôle  indiscutable, 
mais  il  importe  de  signaler  cependant  que  des 
sujets  jeunes  jusque-là  bien  portants  ont  suc¬ 
combé  à  la  suite  de  l’atteinte  de  dengue. 


Quelle  est  donc  la  nature  de  cette  maladie? 

hes^recherches  d’Ashburn,  de  Craig,  de  Craim, 
et  les  derniers  travaux  de  Blanc,  Caminopetros 
et  Manoussakis  {Bulletin  de  la  Société  de  patholo¬ 
gie  exotique,  août  1928),  ont  montré  qu’il  devait 
s’agir  d’une  maladie  à  virus,  virus  se  retrouvant 
dans  le  sérum  des  malades  et  pouvant  déclencher 
la  maladie  par  injection  de  ce  sérurn.  Be  virus  tra¬ 
verse  le  filtre  à  bougie,  ,il  est  résistant,  restant 
virulent  même  quatre-vingt-dix  jours  dans  le  sang 
conservé  à  la  glacière.  Nous  avons  pu  vérifier  ces 
faits  antérieurement  décrits.  Ba  maladie  expéri¬ 
mentale  ainsi  réalisée  présente  presque  toujours 
une  allure  bénigne  ne  durant  que  deux  à  trois 
jours,  caractérisée  par  de  la  fièvre,  de  l’asthénie, 
des  douleurs. 

Signalons  que  ce  virus  se  retrouve  dans  le  lait 
de  la  femme  atteinte  de  dengue,  et  nous  avons  vu 
la  transmission  au  nourrisson  de  la  dengue  pré¬ 
sentée  par  la  mère  allaitant  son  enfant.  Dans  ces 
derniers  cas,  la  malàdieest  légère,  la  température 
nedépassepas  38o,et  nepersiste  que  trois  ou  quatre 
jours. 

Ba  transmission  de  la  dengue  aux  animaux 
reste  bien  difficile.  On  sait  que  Blanc  et  Camino¬ 
petros  ont  observé  chez  le  cobaye  quelques  résul¬ 
tats  positifs. 

De  notre  côté,  nous  n’avons  enregistré  que 
des  insuccès  en  injectant  à  des  doses  différentes 
de  la  pulpe  de  cerveau  du  malade  de  l’obser¬ 
vation  concernant  la  forme  nerveuse  sur  laquelle 
nous  avons  insisté.  Pratiquée  à  des  cobayes, 
à  des  lapins,  et  à  des  chiens  par  voie  péritonéale, 
cette  injection  n’a  déclenché,  pendant  les  vingt- 
cinq  jours  qui  ont  srdvi,  aucune  réaction  anor¬ 
male,  sauf  une  hyperthermie  de  deiix  jours  immé¬ 
diatement  après  l’injection  chez  le  lapin. 

Il  importe  d’autre  part  de  préciser  le  mode  de 
contamination.  Bes  travaux  de  Begendre,  Baloy, 
Archibald,  Mac  Donald  et  Morin,  Pirot  font  ad¬ 
mettre  que  la  maladie  est  transmise  par  Stego- 
myia,  moustique  qui  pourrait  transmettre  la  ma- 
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ladie  pendant  toute  sa  vie,  et  cela  par  une  seule 
piqûre.  Stegomyia  est-il  le  seul  agent  de  trans¬ 
mission  de  la  dengue  ?  Nous  ne  le  savons  pas  et 
nous  mentionnons  les  anciennes  expériences  de 
Graham,  Craig,  Ashburn,  auteurs  d’après 
lesquels  la  maladie  pourrait  être  transmise 
aussi  par  des  moustiques  ordinaires  {Culex) 
et  les  toutes  récentes  de.  Blanc  et  Caminopetros 
qui  sont  exclusives  pour  le  Stegomyia.  B’obser- 
vation  montre  que  l’incubation  de  la  dengue 
ainsi  transmise  varie  de  quatre  à  huit  jours... 


Ces  faits  nous  montrent  qu’il  ne  saurait  être 
question  d’un  traitement  spécifique  de  la  dengue  ; 
l’injection  de  sérum  de  convalescents  ne  nous  a 
donné  aucun  résultat  appréciable  ;  tout  est  à  faire 
encore  dans  le  domaine  d’une  sérothérapie  spéci¬ 
fique.  Be  médecin  doit  donc  se  contenter  d’une 
médication  symptomatique.  Be  salicylatedesoude, 
que  nous  avons  administré  par  voie  intravei¬ 
neuse,  nous  a  donné  des  résultats  favorables, 
sans  avoir  cependant  une  action  curatrice.  B’arsé- 
nobenzol  ne  nous  a  donné  aucun  résultat  appré¬ 
ciable,  alors  que  l’acétylarsan  conseillé  par  Pyrot 
serait  un  médicament  à  retenir.  B’urotropine, 
prescrite  par  de  nombreux  médecins  au  cours  de 
l’épidémiedernière,  doit  êtresuryeilléedans  sonad- 
ministration,et  ne  nous  a  pas  paru  étrangère  dans 
la  détermination  d’hématuries  que  nous  avons 
observées.  B’aspirine  contre  l’hyperthermie,  les 
ablutions  froides  dans  les  formes  hyperpyré- 
tiques  nous  ont  donné  des  résultats  favorables. 
Be  camphre  sous  forme  d’huile  camphrée,  l’opo¬ 
thérapie  hépatique  dans  les  cas  où  le  foie  nous  a 
paru  plus  sérieusement' touché,  la  révulsion  thora¬ 
cique  dans  les  cas  de  dyspnée,  sont  autant  de 
moyens  thérapeutiques  sur  lesquels  nous  croyons 
devoir  insister. 
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Sensibilité  de  l’œsophage. 

Guns  {Arch.  des  Mal.  de  l'app.  dig.,  avril  1928), 
recherchant  la  sensibilité  à  la  distension,  au  touclier  et 
la  sensibilité  thermique,  conclut  qu’il  existe  deux  centres 
douloureux  dans  l’oesophage,  Tun  sus-sternal,  l’autre  épi¬ 
gastrique.  Ces  centres  ne  dépassent  pas  en  dimensions  la 
grandeur  d’une  petite  paume  de  main.  La  douleur  à  la 
distension  ne  disparaît  pas  après  anesthésie  novocaï- 
nique  de  la  région  épigastrique.  L'œsophage  ne  fait 
jamais  mal  dans  le  dos;  quand  cette  éventualité  existe, 
on  peut  affirmer  sans  crainte  d’erreur  que  la  lésion  a  dé¬ 
passé  les  limites  anatoimques  de  l’organe.  Les  sièges  les 
plus  accusés  des  sensibilités  tactile,  thermique,  doulou¬ 
reuse  semblent  être  au  début  de  l’œsophage  et  au  niveau 
de  la  filière  iffiréno-cardiaque. 

Dans  un  nouvel  article  (Arch.  des  Mal.  de  l’app.  dig., 

.  novembre  1928),  Guns  étudie  l'action  de  certains  médica¬ 
ments  réputés  antispasmodiques  ou  spasmophiles  sur 
l’œsophage.  Chez;  les  sujets  atvopinés,  les  arrêts  œsopha¬ 
giens  sont  plus  fréquents  et  pins  longs  que  normalement  ; 
situation  qui  change  complètement  quand  le  patient  se 
trouve  sous  l’influence  de  la  pilocarpine.  Avec  l’adrénaline 
et  l’ergotamitie,  il  est  impossible  de  conclure  avec  préci¬ 
sion  ;  ces  médicament.s  semblent  plutôt  inefficaces.  La 
papavérine  produit  des  contractions  antipéristaltiques 
œsophagiennes  puissantes. 

Gaehuinger. 

Diphtérie  de  l’œsophage. 

Les  infections  pseudo-membraneuses  de  l’œsophage 
ne  sont  pas  très  fréquentes.  Elles  sont  causées  surtout 
par  des  microlpes  banaux  ou  des  pseudo-diphtériques. 
Gerhard  Lem^iee  (Arch.  f.  Verd.,  juin  1928)  publie  une 
observation  de  diphtérie  œsophagienne  primitive  et  qni 
ne  fut  diagnostiquée  que  par  l’autopsie  et  l’examen  ana¬ 
tomo-pathologique. 


Grégoire  (Soc.  de  chir.,  17  octobre  1928)  rappelle  que 
lorsqu’on  opère  les  malades,  atteints  de  diverticule  œso¬ 
phagien,  deux  dangers  les  menacent  ;  l’infection  du  tissu 
cellulaire  et  la  fistulisation.  En  opérant  en  im  temps,  il 
ne  craint  pas  Vi’tfection  du  tissu  cellulaire,  mais  il  a 
observé  trois  fois  une  fistulisation.  Taudis  que  la  première 
guérit  spontanément,  les  deux  autres  se  tarirent  par  la 
sonde  œsophagienne  à  demeure. 

Cette  méthode  d’opération  en  un  temps  lut  employée 
également  avec  un  plein  succès  par  Georges  LECI.hkç 
(Soc.  de  cLir.,  28  novembre  1928).  L’intervention  eut  lieu 
sous  anesthésie  locale  et  régionale,  et  ce  procédé  est 
d’autant  plus  satisfaisant  que  les  tissus  profonds  du  cou- 
soat  très  peu  sensibles. 

SïuuGEON  (Journ.  uf  Am.  med.  Ass.,  2  février  1929) 
rapporte  six  observations  traitées  par  l’opération  eu  deux 
temps  avec  plein  succès.  Il  pense  que  le  facteur  de  pul¬ 
sion  est  probablement  l'incoordination  du  muscle  criep- 
pharyngé. 

Gaeheinger. 

Rétrécissements  œsophagiens. 

Sgaeiïzer  (Zeitschr.  f.  Hals-Nasen-Ohrheik.,  1928, 
p.  407)  montre  que  l’ingestion  de  la  bouillie  opaque  en 
position  debout,  si  elle  précise  la  limite  supérieure  du 
rétrécissement,  n’apprend  rien  sur  l’étendue  de  la  lésion. 


Aussi  conseille-t-il  de  pratiquer  l’examen  en  décubitus 
dorsal  et  de  faire  avaler  la  bpuillie  opaque  au  sujet  couché- 
L’écoulemont  étant  ralenti,  il  est  possible  d’étudier  l’œso¬ 
phage  au-dessous,  au-dessus  et  à  l’intérieur  du  rétrécisse¬ 
ment.  La  radiograpliie  doit  être  faite  en  position  latérale. 

Kebaïïu  et  l’AU’i'tiiQ’r  (Sac.  nation.  «nid.  L,yon, 
20  juin  1928).  présentent  une  malade  qui,  après  absorption 
de  caustique,  eut  un  rétrécissement  très  serré.  Après 
ga.strectomie  d’urgence,  puis  dilatation  pendant  deux  ans, 
l’alimentation  est  redevenue  normale  et  l’œsophago- 
scopie  montre  un  rétrécissement  large  à  peine  visible. 

Ces  sténoses  ne  sont  pas  toujours  post-traumatiques. 
Selon  GuiSEz  (Soc.  des  chirurgiens  de  Paris,  4  mai  1928), 
ces  sténoses  se  produisent  au  niveau  des  deux  régions 
normalement  plus  étroites  de  l’œsophage.  Elles  peuvent, 
se  produire  sous  des  influences  purement  inflamrnatoires 
et  devenir  rapidement  cicatricielles.  C’est  une  affççtioii 
.grave,  dont  le  traitement  est  le  même  que  celui  des  rétré¬ 
cissements  cicatriciels  traumatiques. 

Il  peut  y  avoir  plusieurs  rétrécissements  et  ZubER 
(Soc.  de  pédiatrie,  17  jadvier  1928),  rapporte  l’observation 
d’une  fillette  atteinte  de  lésions  nuiltiples.  Dans  l’obsef- 
vation  de Fetzer  (i-'orisc/;,  a.  d.  Geb.  d.Rœnt.,  janvier  1928) 
il  y  avait  présence  simultanée  d’un  rétrécissement  bénin 
et  malin  de  l’œsophage  et  la  radiographie  ne  montrait 
que  l’ombre  à  contours  lisses  d’une  sténose  bénigne,  alors 
que  le  rétrécissement  cancéreux  n’était  lias  révélable. 

Hevrinx  (Soc.  belge  d'oto-rhino-laryng.,  30  no¬ 
vembre  1928)  préconise  l’emploi  du  fil  sans  fin  associé  à 
la  (gastrotomie  dans  le  traitement  des  [sténoses  cicatri¬ 
cielles  graves. 


F.  RyckewaERT  (Thèse  Lille,  1928)  croit  que,  si  dans 
la  majorité  des  cas  la  théorie  congénitale  Semble  s'im¬ 
poser,  la  théorie  de  spasme  du  eardia  et  celle  de  l’açha- 
lasie  sont  parfois  acceptables, 

E.  MA't'ïENCi  (Rinascenea  medica,  i*'  novembre 
ayant  observé  chez  un  enfant  de  quatorze  ans  des  signes 
cliniques  et  radiologiques  de  mégaœsophage,  a  pu  en 
prouver  l’origine  spa.sniodique  par  l’iujection  d’atropine. 
Comme  cet  enfant  présentait  également  quelques  signes 
de  rachitisme,  l’auteur  rapproche  ce  mégaœsophage  de 
la  dilatation  gastrique  observée  parfois  à  la  suite  de  pylo- 
rospasme.  Il  a  doue  traité  le  malade  corume  un  spasmo- 
phile  par  les  rayons  ultra-violets,  et  ce  traitement  a  nota¬ 
blement  amélioré  le  malade.  On  serait  donc  en  droit  de 
conclure  que  certains  mégauesophages  sont  d’origine 
spasmodique. 

Cette  relation  pathpgénique  entre  le  spasme  du  cardia 
et  la  dilatation  ou  mégaœsophage  se  retrouve  dans  les 
trois  belles  observations  de  Cp.  p.E  LpNA  (Marseille  niéd. 
24  décembre  1928),  Dans  les  trois  cas,  il  y  avait  un  spasme 
indiscutable  œsoiihagien  associé  à  une  dilatation  de  degré 
variable  de  cet  organe.  Dans  chacun  des  cas,  le  spasme 
jouait  le  rôle  principal  et  c’est  par  l’actipu  (lirigée  contre 
lui  qu’il  a  p>i  être  obtenu  un  résultat  thérapeutique. 

GuisEZ  (Ac.deniédccine,2'jma.rs  iqaSjaexaminéàl’œSo- 
phagoscope  450  cas  de  graudçs  dilatations  de  l’pesophage. 
Dans  les  cas  récçnts,  il  y  a  toujours  phréno-cardiospasme 
et  la  guérison  s’obtient  par  la  dilatation  forcée  multi- 
bougiraire.  Plus  tard,  l’évolution  se  fait  en  dçuxsens  diffé¬ 
rents  :  ou  bien,  sur  le  spasme  et  ha  stase  alimentaire  se 
greffent  des  lésions  inflammatoires  et  le  stéupSC  devient 
organique,  fibro-cicatriciclle,  ou  bien  l’œsophage,  iucu- 
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pable  de  réagir,  se  laisse  distendre  dans  toute  son  éten¬ 
due  (grandes  dilatations  sans  sténose). 

Dans  deux  observations  de  PEUGNiEz  {Soc.  des  chi¬ 
rurgiens  de  Paris,  17  février  1928),  l’une  d’un  enfant  de 
sept  ans,  l’autre  d’un  homme  de  trente-quatre  ans,  la 
dilatation  progressvie  amena  la  guérison. 

GAEHEINGER. 

Cancer  de  l’œsophage. 

En  se  basant  sur  50  observations  de  cancer,  J.  Sher¬ 
man  (Am.  J.  med.  Sc.,  janvier  1928)  fait  remarquer  que, 
malgré  sa  relative  lenteur  de  développement,  cette  affec¬ 
tion  est  rarement  diagnostiquée  au  début,  ce  qui  explique 
le  peu  de  progrès  de  la  chirurgie.  La  dysphagie  est  en 
réalité  un  symptôme  tardif.  L’examen  radiologique  et 
l’œsophagoscopie  sont  les  méthodes  les  plus  précises 
de  diagnostic  au  stade  de  début.  Le  seul  espoir  de  guéri¬ 
son  réside  dans  la  résection  avec  gastrotomie  précoce  et 
la  radiothérapie  profonde.  Le  radiumthérapie  est  dou¬ 
teuse  dans  ses  effets. 

Cette  dernière  opinion  ne  semble  pas  partagée  par 
Guisez  (XXXVIP  Congràs]de  chir.,  octobre  1928),  qui 
montre  l’efficacité  de  l’œsophagoscopie  ijour  le  diagnos¬ 
tic  précoce,  mais  aussi  pour  permettre  un  traitement  curie 
thérapeutique  direct  sans  être  obligé  de  s’en  tenir  à  la 
seule  gastrotomie. 

A  ia  Société  de  médecine  de  Paris  (10  février  1928),  ce 
même  auteur  a  relaté  ii  observations  de  cancer  de  l’œ¬ 
sophage  dont  le  traitement  radiumthérapique  remonte  à 
plus  de  quatre  ans  (dans  quatre  à  plus  de  six  ans)  et  dans 
lesquelles  la  déglutition  se  maintient  normale,  sans  aucmie 
récidive.  Le  diagnostic  a  toujours  été  vérifié  par  la  biopsie. 

Malheureusemeut,  il  est  des  néoplasmes  de  l’oesophage 
qui  restent  touj  ours  latents,  et  il  en  est  ainsi  dans  les  obser¬ 
vations  de  Bonnamoür  et  Girattd,  de  Parlasse  et 
LAMBER’r  (Soc.  nation,  de  méd.  Lyon,  25  avril  1928). 
Dans  celle  de  HugüEnin  et  DeearuE  (Soc.  anat., 
2  février  1928),  une  dysphagie  progressive  avait  fait  penser 
à  un  cancer  œsophagien,  mais  l’œsophagoscopie  s’était 
montrée  négative.  Il  s’agissait  cependant  d’rm  épithé- 
lioma  cylindrique  d’origine  bronchique  probable. 

Dans  l’observation  de  Bernstein  (Forlschr.  a.  d. 
Geb.  d.  liaentg.,  mars  1928),  l’examen  radiologique  mon¬ 
trait  une  image  lacunaire  semblable  à  celle  du  cancer. 
Il  s’agissait  de  résidus  alimentaires  accumulés  au-dessus 
du  cardiospasme. 

Gaeheingër. 

Corps  étrangers  de  l’œsophage. 

Dans  l’observation  de  CoEEET  et  Chevaeier  (Soc.  nat. 
de  méd.  Lyon,  15  février  1928),  le  corps  étranger,  un 
dentier,  fut  évacué  par  les  voies  naturelles,  ce  qui  arrive 
une  fois  sur  six. 

Dans  celle  de  Hicqueï  (Soc.  de  laryng.,  21  mars  1928), 
d’après  les  commémoratifs,  l’enfant  disait  n’avoir  avalé 
qu’une  seule  pièce  de  monnaie,  l’examen  radiologique  ne 
donnait  qu’ime  image  et  cependant  l’œsophagoscopie 
permit  d’extraire  trois  pièces,  superposées  d’avant  en 
arrière. 

Guisez  (Soc.  des  chirurgiens  de  Paris,  6  juillet  1928), 
insiste  sur  la  latence  de  certains  corps  étrangers,  qui  ne 
sont  découverts  que  par  la  radioscopie,  l’accident  ayant 
passé  inaperçu. 

Dans  l’observation  de  Jacques  et  Grimaud  (Soc. 
de  méd.  de  Nancy,  juin  1928),  un  os  de  mouton  est  retiré 
après  anesthésie  générale.  Quatre  jours  plus  tard,  le 
malade  meurt  d’hémorragie  légère.  A  l’autopsie,  on 


trouve  deux  petites  ulcérations  et  un  manchon  d’infiltra¬ 
tion  sanguine  péri-œsophagienne.  Les  auteurs  incri¬ 
minent  une  inlilbition  réflexe  du  cœur  par  compression 
des  plexus  vago-sympathiques  péri-œsophagiens. 

Gaehuinger. 

Varices  œsophagiennes. 

D’après  Woee  (Fortschr.  a.  d.  Geb.  d.  iîœ»/g.,  juinigzS), 
il  est  possible  radioscopiquement  et  radiographiquement 
de  déterminer  la  présence  des  varices  œsophagiennes  en 
se  servant  d’un  mélange  de  baryte.  Les  signes  sont  les 
suivants.  Pertes  de  substance  à  bords  convexes  siégeant 
•sur  la  paroi  postérieure  de  l’œsophage.  Plages  plus  claires, 
circulaires  ou  en  feuilles  de  trèfle.  Retard  de  l’évacuation 
œsophagienne.  Rétention  de  petits  fragments  de  mélange 
opaque  sur  la  paroi  de  l’œsophage. 

Gabheinger. 

Œsophagoscopie. 

A  V Académie  de  médecine  (51’ juin  928),  Ch.  CeaouÉ 
présente  un  œsophagoscope  à  calibre  variable  et  insiste 
vivement  sur  les  avantages  de  ce  nouvel  instrument. 

Gaeheinger. 

Hernie  paraœsophagienne. 

K.  SCHIEEING  ( Fortschr.  a.  d.  Geb.  d.  Rœntg.,  janvier 
1928)  présente  l’observation  d’im  homme  de  cinquante- 
huit  ans  qui  présentait  depuis  l’âge  de  vingt-sept  ans 
des  troubles  gastriques  attribués  â  un  ulcère.  L’examen 
radiologique  montra  une  hernie  de  l’hiatus  œsophagien, 
avec  œsophage  non  raccourci.  L’estomac  était  contenu 
entièrement  dans  le  sac  herniaire. 

Dans  ces  hernies  de  l’hiatus  œsophagien,  il  faut  porter 
une  attention  particulière  à  l’œsophage,  qui  présente 
assez  souvent  de  notables  altérations.  Barsony  et 
POEGAR  (Fort.schr.  a.  d.  Geb.  d.  Rœntg.,  janvier  1928) 
présentent  un  cas  dans  lequel,  en  plus  d’une  hernie  de 
'  l’hiatus,  il  y  avait  un  cancer  du  cardia  et  un  autre  cas 
s’accompagnant  de  diverticules  multiples  de  l’œsophage. 

Hoeeander  (loco  citato,  juin  1928)  publie  également 
une  observation  de  hernie  paraœsophagienne  droite  cliez 
un  homme  de  soixante  ans  qui  présentait  depuis  douze 
ans  des  troubles  gastriques  réeemment  accrus. 

Gaeheinger. 

Ulcère  peptique  de  l’œsophage. 

Chevaeier  Jackson  (J:  of.  Am.  med.  Ass.,2iéviieT  1929) 
en  quarante-deux  ans  a  observé  88  cas  d’ulcère  peptique 
de  l’œsopalige.  Il  considère  que  l’infection  focale  est  la 
cause  la  plus  habituelle  et  que  c’est  le  plus  souvent  l’amyg¬ 
dale  qui  est  le  siège  de  ce  foyer.  Les  îlots  de  muqueuse 
gastrique  ne  sont  qu’une  cause  accessoire.  Le  flot  rétro¬ 
grade  de  suc  gastrique  peut  être  ou  non  une  cause  de  per¬ 
pétuation,  mais  il  est  certainement  une  cause  de  la  dou¬ 
leur.  Le  symptôme  le  plus  caractéristique  est  la  douleur 
rétrosternale  ou  une  sensation  désagréable  (âiscomfort) 
s’étendant  dans  le  dos.  Ces  symptômes  sont  les  mêmes  que 
ceux  de  l’œsophagite,  mais  en  plus  marqués.  Mais  il  est 
des  cas  où  cet  ulcère  ne  donne  aucun  symptôme. 

Le  diagnostic  de  l’ulcère  peptique  ne  peut  être  fait 
que  par  l’œsophagoscopie.  Le  meilleur  traitement  est  la 
suppression  du  foyer  focal  et  l’application,  sous  le  con¬ 
trôle  de  l.’œsophagoscope,  de  nitrate  d’argent  ou  de  sous- 
nitrate  de  bismuth.  Pour  les  douleurs,  les  alcalins  sont 
indiqués  et  plus  particulièrement  le  bicarbonate  de  soude. 

Gaeheinger. 


U  Gérant:  J.-B.  BAILLIÈRE. 


9174-28.  —  Corbeie,  Imprimerie  Crêté. 


M.  TIFFENEAU.  —  LA  PHARMACOLOGIE  EN  1929  565 


REVUE  ANNUELEE 

LA  PHARMACOLOGIE 
EN  1929 


m.  TIFFENEAU 

Professeur  de  pharmacologie  à  la  Faculté  de  médecine  de  Paris. 

I.  —  Livres  et  manuels  (2).  Mouvement 
général.  Enseignement  de  la  pharmacologie 
en  France. 

Bien  que  le  Traité  de  pharmacie  chimique,  que  vien¬ 
nent  de  publier,  chez  Masson,  MM.  Eebeau  et  Cour¬ 
tois,  ne  soit  pas  spécialement  consacré  à  la  pharma¬ 
cologie  et  que  cette  science  n’y  occupe  qu’une  partie 
restreinte  quoique  non  néghgeable,  nous  avons  tenu 
à  signaler  cet  ouvrage  au  début  de  notre  revue. 
C’est  là,  en  effet,  une  cehvre  considérable  dont  l’in¬ 
fluence  sur  le  développement  de  la  chimie  pharma¬ 
ceutique  en  France  peut  être  d’autant  plus  grande 
que,  depuis  le  Traité  de  chimie  organique  de  Béhal 
et  Valeur,  et  la  traduction  de  la  Chimie  organique 
de  Richter  par  Gault,  nous  manquons  de  livres  de 
chimie  organique  en  langue  française. 

Or  la  clflmie  organique  occupe,  dans  la  phar¬ 
macologie,  une  place  de  plus  en  plus  importante, 
non  seulement  pour  la  création  de  nouveaux  médi¬ 
caments  synthétiques,  mais  encore  pour  l’étude  des 
problèmes  fondamentaux  de  cette  science  :  relations 
entre  la  constitution  chimique  et  1-’ action,  destinée 
dans  l’organisme  et  mode  d’action  curative. 

Malgré  que  le  principal  auteur  de  ce  Traité  ne  soit 
pas  un  «organicien  »,  les  questions  de  chimie  orga 
nique  ont  été  traitées  avec  une  ampleur  et  une 
précision  et  aussi  avec  un  souci  de  la  documen¬ 
tation  dont  aucun  grand  traité  français  ne  nous 
fournit  l’équivalent,  sauf  peut-être  le  Dictionnaire  de 
Wurtz. 

Sans  doute,  l’ordre  suivi  dans  cet  ouvrage,  qui 
est  celui  de  l’enseignement  de  la  pharmacie  chimique 
à  la  Faculté  de  pharmacie  de  Paris,  enseignement 
où  c’est  avant  tout  les  grandes  fonctions  qui  sont 
envisagées  comme  moyen  de  classement,  11e  satisfera 
pas  complètement  les  chimistes  et  encore  moins 
les  pharmacologues  habitués  au  classement  phar- 

(1)  Cette  revue  ne  concerne  en  principe  que  les  médicaments 
nouveaux  et  les  principaux  travaux  de  pliarmacoiogie  parus 
en  1928-1929  ;  à  cet  égard,  eile  fait  suite  à  la  revue  publiée 
dans  ce  journal  en  juin  1928,  tandis  que  pour  certaines  ques¬ 
tions  non  envisagées  l’an  dernier,  elle  se  rattaclie  à  une  revue 
publiée  par  nous  en  1925-1926  dans  le  Bulletin  général  de 
thérapeutique.  Comme  l’an  dernier  nous  laisserons  de  côté 
ia  chimiothérapie  des  maladies  infectieuses  ainsi  que  les 
médications  antiparasitaires  (authelminthiques  et  antisep¬ 
tiques)  qui  seront  traitées  eu  1930. 

(2)  Ou  ne  mentionnera  ici  que  ies  livres  de  pharmacologie 
générale  ou  se  rattachant  à  cette  science.  Ceux  concernant 
des  domaines  particuliers  seront  signalés  dÿns  le  cours  de 
cette  revue. 
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macodynamique  ;  mais  les  tables  des  matières  ainsi 
que  le  sommaire  qui  accompagnent  chacun  des  deux 
volumes  permettent  si  facilement  de  trouver  le  ren¬ 
seignement  cherché  que  cette  question  de  classement 
ne  présente  qu’un  intérêt  secondaire.  Ce  qui  est 
capital,  c’e.st  que,  grâce  à  cê  livre,  il  est  désormais 
possible  de  trouver,  sur  tous  les  médicaments,  même 
les  plus  récents,  tous  les  renseignements  qui  peuvent 
être  utiles,  aussi  bien  dans  le  domaine  clumique 
(préparations,  caractères,  propriétés)  qui  a  été  parti¬ 
culièrement  développé,  que  dans  le  domaine  phar¬ 
macologique  et  thérapeutique  dont  la  part  a  été 
forcément  plus  restreinte. 

Parmi  les  autres  livres  que  nous  avons  à  signaler 
dans  cette  revue  et  qui  concernent  plus  .spécialement 
la  pharmacologie,  deux  sont  de  langue  anglaise  ; 
l’un,  qui  se  rattache  comme  le  précédent  à  la  chimie, 
est  un  livre  de  chimiothérapie  générale  :  The  Che- 
misiry  of  chemotherapy  ;  l’autre  est  un  petit  manuel 
de  travaux  pratiques  :  Introduction  to  experimental 
Pharmacology. 

The  Chemistry  of  chemotherapy,  par  G.-M.  Dyson, 
est  un  manuel  dans  lequel,  comme  dans  le  traité 
d’Oswald,  les  principales  séries  de  médicaments 
chimiques  synthétiques  ou  naturels  sont  considérées 
du  point  de  vue  des  rapports  entre  la  constitution  clii- 
mique  et  l’action  physiologique.  Le  mot  «  chimio¬ 
thérapie  »  est  employé  ici,  comme  nous  avons  nous- 
même  proposé  de  le  faire,  dans  son  sens  le  plus  géné¬ 
ral  ;  il  comprend  en  effet  aussi  bien  la  cliimiotliérapie 
des  médications  symptomatiques  que  celle  créée 
par  Ehrlich  et  s’occupant  des  médications  anti¬ 
infectieuses.  A  notre  avis,  cet  ouvrage  ne  fait  pas 
une  place  assez  large  aux  travaux  de  langue  fran¬ 
çaise  et  nous  préférons  la  documentation  large  et 
éclectique  du  célèbre  traité  de  Frankel,  dont  le  clas¬ 
sement,  qui  suit  l’ordre  phannacodynamique  et 
qu’ont  adopté  également  Hugounencq  et  Florence, 
nous  paraît  préférable.  Il  doit  cependant  pouvoir 
rendre  de  précieux  services,  et  certaines  questions, 
notamment  celles  des  dérivés  organo-métalliques, 
y  sont  traitées  avec  beaucoup  de  compétence. 

Le  manuel  de  Sollmann  et  Hanzlik  :  Introduction 
to  experimental  Pharmacology,  est  une  réduction 
du  Practical  Guide  du  premier  de  ces  auteurs.  Il 
renferme  un  nombre  plus  restreint  d’exercices  pra¬ 
tiques  que  celui-ci,  mais  exposés  et  décrits  suivant 
le  même  principe.  La  table  des  .lo.ses  actives  ou 
môrtelles  pour  les  animaux  de  labo:  .atoire  a  été  mise 
à  jour  et  constitue  un  document  t^'  s  précieux  aussi 
bien  pour  l’étudiant  que  pour  le  travailleur. 

Le  tome  IX  du  Handhuch  der  normalen  und  patho- 
logischen  Physiologie  (Sprmger,  B  Tlin),  consacré  à 
la  pharmacologie  générale  des  ne  rfs  et  du  système 
nerveux  central,  vient  de  paraître  ;  il  contient, 
outre  des  généralités  sur  les  faits  et  les  problèmes 
généraux  de  la  physiologie  nerveuse  par  Brücke, 
des  exposés  très  détaillés  sur  les  divers  domaines  de 
la  physiologie  des  centres  nerveux  et  des  nerfs 
périphériques.  Parmi  ces  derniers,  d’importants  ar¬ 
ticles  de  pharmacologie  ;  l’anestliésie  périphérique 
N"  24. 
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l’anesthésie  locale  et  les  anesthésiques  locàux,  par 
O.  Gros;  les  poisons  paralysants  et  les  augmen- 
tateurs  de  l’excitahüité  par  Frôhlich.  Rappelons 
que  le  tome  X,  paru  en  1927  et  consacré  à  la  phy¬ 
siologie  spéciale  du  système  nerveux  central  des 
vertébrés,  renferme  deux  articles  importants  de 
Prôhlicli,  l’un  sur  la  pharmacologie  du  système  ner¬ 
veux  central,  l’autre  sur  la  pharmacologie  du  système 
nerveux  autonome. 

in  a  paru,  dans  le  Abderhalden' s  Handbuch  dev 
biolog.  Arbeitsmethoden,  quelques  fascicules  de  tech¬ 
nique  présentant  le  plus  grand  intérêt  pour  la  phar¬ 
macologie,  l’un  sur  les  méthodes  d’étude  des  organes 
isolés  (fascicule  255).  l’autre  intitulé  Die  Chronaxis 
Methoden  und  Technik,  par  Henri  Laugier  (1929). 
Ce  dernier  ouvrage,  qui  complète  en  quelque  sorte 
le  livre  de  Lapicque  signalé  par  nous  l’an  dernier  ; 
L’excitabilité  en  fonction  du  temps;  la  chronaxie, 
sa  signification,  sa  mesure  (Presses  universitaires), 
contient  une  bibliographie  très  étendue. 

Signalons,  pour  terminer,  deux  très  intéressantes 
conférences,  l’mie  par  Macht,  sur  «  les  buts  et  les 
méthodes  de  la  pharmacologie  moderne  »  (i),  l’autre 
par  Molitor,  sur  «  les  méthodes  modernes  de  la  phar  ¬ 
macologie  expérimentale  »  (2). 

I<es  périodiques  consacrés  aux  mémoires  de  phar¬ 
macologie  ont  pris,  en  1928,  une  grande  extension 
dans  les  pays  de  langue  anglaise  ou  allemande. 
Le  Journal  of  pharmacology  comporte  annuellement 
trois  tomes  au  lieu  de  deux  ;  les  Archiv  für  experi- 
mentelle  Pathologie  und  Pharmacologie  ont  pubh'é, 
en  1928,  dix  volumes,  avec  un  total  de  plus  de 
trois  cents  mémoires  (3).  Seule  la  France  et  certains 
pays  latins  de  l’Amérique  du  Sud  restent  à  l'écart 
de  ce  mouvement  général  qui  dépend  en  grande  par¬ 
tie  de  l’organisation  de  l’enseignement  de  la  phar¬ 
macologie  dans  les  pays  étrangers.  Nous  possédons 
en  France  une  chaire  de  thérapeutique  dans  cliaque 
Faculté  de  médecüie,  soit  une  dizaine  de  professeurs 
de  thérapeutique,  mais  nous  n’avons  que  deux  profes¬ 
seurs  de  pharmacologie,  l’un  avec  chaire  à  la  Faculté 
de  Paris  et  l’autre  avec  charge  de  cours  à  Strasbourg. 
Le  Parlement  a  reconnu,  tout  récemment,  la  néces¬ 
sité  de  créer,  dans  chaque  Faculté  de  médecine,  une 
chaire  d’hydrologie,  ce  qui  est  pour  le  mieux,  étant 
données  les  richesses  de  notre  patrimoine  national  en 
.stations  minérales  et  climatiques  ;  mais  n’y  aurait-il 
])as  lieu  de  créer  également,  dans  chaque  Faculté, 
une  chaire  de  iDharmacologie?  Une  telle  création 
apparaît  absolument  nécessaire  si  nous  voulons 
non  seulement  conserver  la  position  privilégiée  que 
possède  encore  dans  le  monde  notre  industrie  des 
spécialités  pharmaceutiques,  mais  encore  l’acctoître 
et  la  développer  en  lui  donnant  comme  base  ce  qui 
.seul  est  susceptible  de  la  vivifier  :  la  recherche  expé¬ 
rimentale.  , 

(1)  D,-I,  BIaoht,  Journ,  of  Amer,  pharm,  Assoc.,  1028, 
t.  XVII,  p.  7  et  lu. 

(2)  Moi.iïor,  Wien.  med.  Woch.,  1928, 

(3)  La  charge  imposée  de  ce  fait  à  la  bibliothéqtie  fie  nçtrc 
laboratoire  s’élève  à  plus  de  i  ûoo  francs, 
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Cette  création  pourrait  'être  réàïfëée  de  plusieurs 
façons,  d’une  part  et  sans  augmenter  sensiblement 
les  charges  budgétaire.s,  en  transformant  en  chaires 
de  pharmacologie  la  charge  de  Cours  de  pharmacologie 
de  Strasbourg  et  certaines  cliaires  de  chimie  et  toxi¬ 
cologie  ;  d’a,utre  part,  dans  les  Facultés  où  cette  trmis- 
formation  n’est  pas  possible  ou -encore  dans  les 
Facultés  nouvelles,  comme  Marseille,  en  créant  par 
voie  budgétaire  quelques  nouvelles  chaires. 

Il  ne  sera  jamais  possible  d’organiser  en  France  un 
mouvement  régulier  et  fructueux  de  recherches  de 
pharmacologie,  si  ceux  qui  s’adonnent  à  cette  science 
n’ont  pas  l’espoir  de  trouver  soit  des  moyens  d’exis¬ 
tence  temporaires  ou  définitifs  dans  les  postes  de 
préparateurs  ou  d’assistants,  soit  encore  une  véritable 
carrière  danç  les  places  d’agrégés  et  de  professeurs. 

C’est  seulement  lorsque,  comme  toutes  les  autres 
sciences  fondamentales,  anatomie,  chimie,  histologie» 
phv'siologie,  physique,  la  pharmacologie  disposera 
■en  France  d’une  dizaine  de  i)rof^sseurs,  et  d’un  même 
nornbre  d’agrégés  que  l’on  trouvera  le  personnel  néces¬ 
saire  pour  que  la  science  pharmacologique  prenne 
dans  notre  pays  tout  le  développement  qu’elle  a  pris 
dans  la  plupart  des  autres  grandes  nations.  Puisque 
la  pharmacologie,  avec  .sou  enseignement  théorique 
et  ses  exercices  pratiques,  est  in.scrite  dans  le  pro¬ 
gramme  des  études  médicales,  il  n’est  pas  admissible 
qu’on  ne  lui  accorde  pas  le  personnel  de  professeurs 
spécialisés  auquel,  comme  les  autres  disciplines,  elle 
a  droit. 

La  science  pharmacologique,  déjà  très  éprouvée 
dans  les  années  précédentes  isar  la  perte  de  trois 
de  ses  plus  grands  maîtres  :  Gottlieb  (Heidelberg) 
en  1925,  Cushny  (Edimbourg)  en  1926  et  Magnus 
(Utrecht)  eil  1927,  a  perdu  trois  autres  de  ses  meil¬ 
leurs  serviteurs  :  E.-S.  Faust,  rnort  le  14  septem¬ 
bre  1928;  Wîechowski,  le  igdécembre  1928,  etH.Wie- 
land,  le  9  mai  1929.  Tandis  que  les  travaux  de  Wie- 
chowski,  marqués  au  coin  de  la  plus  fine  analyse, 
ont  iiermis  à  ce  maître  de  créer  à  Prague  une  grande 
école  de  pharmacologie,  tandis  que  ceux  de  Wielaud 
l’ont  conduit  à  la  chaire  d’Heidelberg,  où  il  a  succédé 
dignement  à  Gottlieb,  ceux  de  Faust,  débordant  la 
pharmacologie,  touchent  de  près  aux  grands  pro¬ 
blèmes  de  l’immunité  ;  nous  citerons,  parmi  ses 
recherches  les  plus  célèbres,  celles  sur  l’accoutumance 
à  la  morphine  et  surtout  celles  concernant  les  venins 
et  le  sérum  antivenüneux,  ainsi  que  le  rôle  immmii- 
taire  des  cholestérines. 

II.  —  Théorieë  et  questibhs  générales. 

i»  Perméabilité  cellulaire  et  conditions 
physico-chimiques  des  actions  pharmacodyna¬ 
miques.  —  Les  questions  de  perméabilité  cellulaire 
et  de  fixation  élective  restent  parmi  les  plus  impor¬ 
tantes  de  -la  pharmacodynamie.  Au  point  de  vue 
théorique,  nous  signalerons  deux  rapports  publiés  au 
Troisième  Conseil  de  chimie  de  l’Institut  Bolvay 
(Paris,  Ganthier-Villars,  1928),  l’un  dé  F. -G.  Dohnan 
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sxir  la  théoriè  thermadyriamique  de  quelques  équi¬ 
librés  au  Contact  de  membraries  semi-perméables, 
l’autre  de  P.  Girard  stir  la  perméabilité  sélective  des 
membranes.  Iv’inflùence  de  la  polarisation  électrique 
de  la  membrane,  si  bien  mise  en  évidence  par  Girard 
etMéstrezat  avec  des  substances  simples,  a  été  précisée 
à  nouveau  par  I/abes  (i)  sur  les  membranes  artifi¬ 
cielles.  Quant  à  la  composition  ohimique  de  la 
membrane,  elle  intervient  également  pour  une 
part  importante  dans  les  phénomènes  de  perméa- 
biUté,  Tandis  que  la  gélatine  se  comporte  comme 
un  filtre  ou  un  tamis  et  ne  semble  jouer  dans 
le  protoplasma  vivant  aucun  rôle  pour  ces  phé¬ 
nomènes  (2),  la  cholestérine  et  la  lécithme,  et 
surtout  cette  dernière,  participent  à  la  formation 
de  la  couche  hmitante  cellulaire  et  interviennent 
conifne  régulateurs  du  degré  de  perméabilité  de  la 
surface  protoplasmique  sous  l’influence  des  niodi- 
flcations  de  la  concentration  (3).  Anselmino  a  étudié 
comparativement  une  cellule  minérale  (ferrocya- 
nure  de  cuivre)  ettme  organique  (coUodion)  et  observé 
qu’il  y  a  abaissement  réversible  de  la  perméabilité 
pour  l’eau  et  les  sels  sous  l’influence  des  narcotiquès 
qui,  suivant  la  proportion  adsorbée,  dhninueraient 
la  grosseur  des  pores  ;  il  est  curieux  de  noter  que  sur 
la  cellule  minérale,  les  homologues  inférieurs  sont  les 
plus  Æfiicaces  pour  produire  cet  abais.sement  de  per¬ 
méabilité,  alors  que  c’est  au  contraire  les  homologues 
supérieurs  dans  le  cas  de  la  cellule  organique  (4)i 

T’influence  réciproque  de  la  largeur  des  pores  et 
des  molécules  qui  les  traversent  a  été  étudiée  par 
Michaelis  et  Weech  (5),  qui  ont  montré  qu’mie 
petite  molécule  comme  celle  de  l’acétone  occupé  mie 
proportion  plus  grande  de  la  surface  des  pores  que 
ne  le  fait  une  molécule  plus  grande,  comme  celle  de 
la  glycérme. 

Il  est  à  peine  besom  de  se  demander  si  l’action 
physiologique  est  fonction  de  la  pénétration  ceUu- 
laire  ;  cette  question,  qui  â  été  résolue  pour  ce  qui 
concerne  de  nombreux  poisons  encéphaliques,  car» 
iiaques,  etc.,  a  été  à  llouvèau  envisagée  pàrTaylor  (6), 
jui  a  mesuré  sür  ileUf  acides  organiques  et  avec  mie 
ipproxiniatioli  de  3  à  8  p.  100,  les  concentrations 
iminairès  donnant  sur  la  muqueuse  buccale  la  seii- 
iation  acide  ;  il  èn  résulte  qu’à  p'K  égal,  la  sensation 
icide  est  d’autant  plüs  grande  que  la  pénétration 
;st  plus  rapide. 

Nous  avons  déjà  signalé  l’aii  dernier  l’influence 
:xercée  sur  la  perméabilité  cellulaire,  non  plus  par 
es  constituants  de  la  niembrahe,  maïs  par  diverses 
lubstaiices  circulantes  comme  les  saponines  (7)  ou 

(1)  Tabes,  Arch.  /.  exp.  Path.  «.  Pharm.,  1927,  t.  CXXVI, 
1.  244  et  352. 

(2)  Coluander,  Protoplasma,  1927,  t.  Ili,  p.  213. 

(3)  Okuneef,  Biochem,  gtsohr-,  iQ28j  t.  CXCVIII,  p.  296, 

(4)  Anselmino,  Arch.  Physiol.,  1928,  t,  CCXX,  p.  524. 

(dMicHAELjsetWEECii./oKra,  gen.Phys.,  1927,1.  XI,  p.  47, 

{Ci]  Taylob,  Joithi,  of  Rcn.  Physiol,,  1928,  XI,  207. 

(7)  Annau  et  Hergloz,  Arch.  f.  exp.  Path.  u.  Pharm.,  1927, 

CXXVH,  p.  93.  Petschnacher,  id.,  t,  CXXXIX,  p,  32. 
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certains  dérivés  puriques  (S).  T’étude  du  mode 
d’action  dès  saponines  a  été  approfondie  par  Prom- 
mel  (9)  qui,  étudiant  leur  influence  sur  le  pouvoir  de 
fixation  de  la  digitaline  sur  la  peau  de  grenouüle 
par  le  procédé  Wertheimèr,  a  pu  montrer  que  ces 
substances  abaissent  le  seuil  de  la  perméabilité 
cellulaire  du  glucoside  digitaUque.  L’étude  des 
dérivés  puriques  poursuivie  par  Prôhlich  etZack  (10) 
a  montré  que  l’influence  de  la  théophyUme  sur  la 
perméabilité  cellulaire  des  vaisseaux  en  utilisant  la 
préparation  de  Læwen-Trêndelenburg  n’est  pas 
toujours  favorable.  C’est  ainsi  que  des  grenouilles 
préalablement  injectées  pat  de  la  tliéophyUine 
ont  une  perméabilité  cellulaire  notablement  dimi¬ 
nuée  pour  certains  colorants  et  des  substances 
diverses  telles  que  le  glucose  et  l’iodure  de  potas¬ 
sium  ;  cette  action  semble,  dans  certains  cas,  être 
dépendante  du  système  nerveux  central. 

La  réaction  du  niUieu  intervient  également  pour 
mddifier  le  degré  de  perméabilité.  Labes  en  1923, 
Régnier  en  1924  ont  montré,  l’un,  que  l’alcalhiité 
du  milieu  augmente,  chez  le  têtard,  la  toxicité  de.s 
alcaloïdes  et  d’autres  poisons,  tandis  que  l’acidité 
la  diminue,  l’autre,  que  l’action  anesthésique  locale 
de  la  cocaïne  est  accrue  i^ar  alcalinisation. 

Dans  le  même  ordre  d'idées,  Petrmikine  a  pu,  sur 
un  support  simple  tel  que  la  gélatine,  montrer 
que  la  fixation  de  divers  poisons  comme  l’adrénaline, 
la  guanidine,  est  augmentée  en  milieu  alcalin  et  dirai- 
nuéè  eii  mUièu  acide  (li). 

2°  Tension  superficielle.  —  Parmi  les  facteurs 
physico-chimiques  qui  influencent  à  la  fois  la  per¬ 
méabilité  cellulaire  et  la  fixation  élective,  la  tension 
superficielle  est  l’un  dès  plus  importants.  Celle-ci 
a  fait  l’objet  de  nombreuses  études  d’ordre  général 
et  d’intérêt  plus  spécialement  physiologique.  Un 
livre  récent  de  Lecbmtè  de  Nbuy  (12)  constitue  ime 
niise  au  point  remarquable  de  la  plupart  des  pro¬ 
blèmes  que  soulève  la  question  des  solutions  colloï¬ 
dales.  Nous  exposerons  plus  Ibhi  (Voy.  Hypnotiques  : 
alcools  acy  cliques, p.  574).  les  travaux  de  Hercigsur  les 
modifications  de  là  tension  superficielle  du  liquide 
humoral  de  Caulerpa  proliféra  par  les  divers  alcools 
acycliques  homologues  ;  il  en  résulterait,  d’après 
Hercig,  que  dans  les  cellules  vivantes  les  aliesthé- 
siques  sont  tout  d’abord  adsorbés  par  les  membranes 
lipbïdiques  ou  par  les  surfaces  micellaires  dont  les 
colloïdes  se  trouvent  en  phase  liquide  et  que  les 
substances  le  plus  facilement  adsorbées  sont  celles 
dont  la  tension  superficielle  est  la  plus  faible,  ce  qui 
confirme  la  validité  de  l’hypothèse  de  Traiibe. 

(8)  Frohlich  et  Zack,  Klin.  Woch.,  1927,  t.  VI,  p.  2288. 

(g)  Frommel,  Arch.  intern.  de  pharm.  et  de  Hier.,  1928, 
t.  XXXIV,  p.  46-331. 

(10)  Frohlich  et  7.^CK,Arch.  /.  exp.  Path.  u.  Pharm.,  1929, 
t.  CXLI,  p.  351  • —  Annau,  Ihid.,  t.  CXXXVIII,  p.  2.(0. 

(11)  Fetrunkine,  Arch.  Sc.biol,  Leningrad,  1927,1.  XXVII, 
p,  2t9, 

(12)  Lecomte  de  Nouv,  Equilibres  superficiels  des  soUi- 
tioas  colloïdales,  Masson  Pari»,  1029. 
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Pour  ce  qui  est  des  difficultés  que  soulève  encore 
cette  hypothèse,  notamment  en  ce  qui  concerne  le 
cas  du  chloroforme,  Traube  lui-même,  dans  une 
étude  d’ensemble  de  la  question  et  des  diverses 
autres  théories  (Richet-Fühner,  H.  Meyer  et  Over- 
ton,  Warburg,  Winterstein),  estime  que  ces  diffi¬ 
cultés  disparaissent  si  on  substitue  la  notion  d’ac¬ 
tivité  de  tension  limite  à  la  notion  de  tension  super¬ 
ficielle. 

3"  Actions  médicamenteuses  à  phases  mul¬ 
tiples.  —  De  plus  en  plus  on  se  livre  à  im  examen 
plus  approfondi  des  diverses  phases  qui  peuvent 
précéder  ou  suivre  l’apparition  des  effets  pharmaco¬ 
dynamiques.  Nous  avons  signalé  l’an  dernier,  à  ce 
sujet,  un  travail  important  de  H.  Fischer  sur  les 
phases  d’action  de  la  digitaline  (digitoxhie),  travail 
dont  Mi‘“  Jeaime  Dévy  a  récemment  exposé  avec  une 
grande  clarté  les  données  essentielles  (i). 

Déjà,  Krakoff  avait  entrepris  des  essais  de  systé¬ 
matisation  de  ces  phases.  Rentz  vient  de  reprendre 
la  question  et  s’est  livré  tout  d’abord  à  un  travail 
considérable  de  bibliographie  qui  l’a  conduit  à  rele¬ 
ver  dans  la  littérature  près  de  cinquante  substances 
les  plus  diverses  (sels,  alcaloïdes,  glucosides,  dérivés 
chlorés,  alcools,  etc.)  pour  lesquels  il  a  pu  constater 
qu’il  avait  été  signalé  au  moins  deux  phases  d’action, 
l’ime  initiale,  l’autre  finale. 

Des  actions  à  phases  étudiées  par  Rentz  sont  sen¬ 
siblement  identiques  entre  elles  et  différentes  de  la 
réaction  pharmacodynamique  elle-même  (2).  «  Files 
consistent  le  plus  souvent  en  des  phénomènes  oppo¬ 
sés  qui  se  suivent  d’ime  manière  rythmique  d’après 
un  mécanisme  déterminé  a  priori  dans  l’organisme, 
et  elles  sont  déclenchées  par  la  variation  subite  des 
conditions  vitales  de  l’organe  ou  du  tissu  résultant 
soit  du  contact  initial  du  poison,  soit  de  leur  enlè¬ 
vement  par  lavage.  »  Il  est  difficile  d’analyser,  dans 
une  aussi  courte  étude,  im  travail  aussi  étendu  ; 
au  surplus,  les  idées  de  l’auteur  ne  sont-elles  pas 
toujours  clairement  exprimées,  mais  il  est  intéres¬ 
sant  néanmoins  de  signaler  ses  tentatives  d’une 
analyse  aussi  fine  que  possible  des  phénomènes  mul¬ 
tiples  dont  résulte  l’action  médicamenteuse. 

Daloi  d’Arndt-Schultz,  dont  on  a  quelque  peu  parlé 
ces  temps  derniers,  est  sans  doute  en  rapport  avec 
ces  actions  à  phases,  bien  qü’elle  concerne  surtout  les 
effets  pharmacodynamiques.  C’est  à  H.  Scludtz  {3) 
que  nous  devons  les  premiers  essais  expériment 
aux  sur  ce  sujet,  essais  qui  ont  conduit  à  formuler 
les  deux  lois  dites  d’Arndt-Schultz,  l’une  concernant 
la  succession  des  phases  d’action  pharmacodyna¬ 
mique,  excitation  par  les  petites  doses,  inhibition 
par  les  doses  plus  élevées  ou  vice  versa,  et  l’autre 
concernant  l’irréversibilité  des  doses  fortes  (4). 

Bien  que  toute  une  série  de  travaux  de  ces  dix 

(1)  Jeanne  Dévy,  Bull.  Sc.  pharmacol.,  1929,  t.  XXXVI, 
p.  28. 

(2)  Rentz,  Arch.  /.  exp.  Path.  «.  Pharm.,  1929,  t.  CXI,I, 
p.  183. 

{3)  SCHULTZ,  Pflag.  Arch.,  Physiol.  1888,  t.  XDIX,  p-  5i7- 
U)  Tkaube,  id.,  192S,  CCXVIII,  741. 
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dernières  années  aient  montré  que  ces  lois  reposent 
sur  une  base  fausse  (5),  cette  question  a  fait  l’objet 
de  nouveaux  travaux  et  de  discussions  qui  sortent 
le  plus  souvent  du  domaine  théorique  et  expéri¬ 
mental  pour  se  cantonner  surtout  dans  le  domaine 
de  la  tliérapeutique  et  celui  plus  incertain  de  l’ho- 
méopatliie  (6).  Tout  récemment  encore,  Régnier  (7) 
n’a  pu,  en  recourant  aux  mesures  clironaximé- 
triques,  retrouver  l'action  excitante  de  la  cocaïne 
qui,  d’après  Fr.  Franck,  précéderait  l’action  para¬ 
lysante  de  cette  substance  sur  les  nerfs  moteurs. 

40  Toxicité  et  ses  modes  de  détermination.  — 
-Depuis  que,  pour  le  contrôle  des  médicaments,  on 
utilise  des  méthodes  d’essais  biologiques  le  plus 
souvent  basées  sur  une  simple  détermüiation  de  la 
dose  niinima  mortelle,  les  pharmacologues  se  sont 
efforcés  d’établir  pour  chaque  technique  particulière 
des  règles  leur  permettant  d’évaluer  l’erreur  com¬ 
mise  dans  cette  détermination  et  d’arriver  à  une 
approximation  aussi  parfaite  que  possible. 

Da  détermination  de  la  toxicité  d’une  substance 
rentre  dans  le  cadre  de  la  «  doctrine  des  mesures 
collectives  »  déjà  envisagées  èn  1927  par  Wie- 
chowski  (8).  Elle  peut  être  évaluée,  soit  en  faisant 
la  moyemie  des  doses  mortelles  fournies  dans  un 
grand  nombre  d’expériences  identiques  (Burn),  soit 
par  la  détermination  du  pourcentage  des  survies 
(Trevan) .  Nous  retiendrons  ici  cette  dernière  méthode 
qui,  appliquée  systématiquement,  fournit  un  jn-océdé 
très  exact  de  la  détermmation  des  toxicités.  De 
récent  rapport  de  F.-M.  Durhani,  J.-H.  Gaddum  et 
J. -F.  Marclial  (9),  sur  les  essais  physiologiques  des 
produits  arsemcaux,  a  montré  que  ce  principe  doit 
être  à  la  base  des  méthodes  employées.  F  existe 
un  rapport  si  étroit  entre  la  ^ose  de  produit  arse¬ 
nical  mjecté  à  des  souris  blanches  de  même  espèce, 
de  même  poids  et  de  même  série,  et  le  pourcentage 
des  survies, .  qu’il  est  possible  de  tracer  une  courbe 
caractéristique  sur  laquelle  on  peut  lire  d’emblée 
les  résultats  obtenus. 

De  plus,  des  tables  établies  d’après  les  données 
des  statistiques  indiquent  la  probabilité  de  l’exacti¬ 
tude  des  recherches  ainsi  effectuées.  Autrement  dit, 
si  n  est  le  nombre  d’animaux  auxquels  on  injecte 
ia~dose  et  si  r  représente  le  nombre  d’animaux 
iriorts  dans  une  série  expériences,  on  peut  cal¬ 
culer  la  probabilité  p,  qui  est  représentée  par  le 
terme  (r  -t-  i)  du  binôme  (q  -f  ÿ)“  dans  lequel 

q=  i—p,  c’est-à-dire  Xÿ^i— ÿ)—'- 

(5)  JOACIUMOGLU,  Biochem.  Ztschr.,  1917,  t.  I,XXIX, 
p.  144  ;  1922,  t.  CXXX,  p.  239. —  H.  Zeleer,  Ibid.,  1926, 
t.  CDXXI,  p.  43.  — Rolf  Meier,  76i4.,  1926,  t.  CLXXIV, 
1).  384  ;  Arch.  f.  exp.  Path.  u.  Phartn.,  1927,  t.  CXXII. 

(6)  Koischaü,  D.  med.  Woch.,  1928,  t.  DIV,  n"”  38  et  39. 
Voy.  également  la  discussion  ayant  suivi  la  communication 
de  l’auteur,  in  Klin.  Woch.,  1928,  t.  VII,  p.  1297. 

(7)  J.  Régnier,  Thèse  de  médecine,  Paris,  1929. 

(8)  W.  WiECHOWSKi,  C.  R.  du  VU’’  Congrès  de  la  Soc. 
pharm.  allemande,  1927,  p.  135. 

(g)  P.-M.  Durham,  J.-H.  Gaddum  et  J.-E.  Marchal, 
Medical  Research  Council,  Eondou,  1929. 
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Pour  chaque  valeur  particulière  de  n  et  de  r,  on 
calcule  la  probabilité  p.  C’est  eu  se  basant  sur  ces  don¬ 
nées  qu’il  a  été  possible  de  fixer  les  règles  qu’il  con¬ 
vient  de  suivre  pour  conclure  soit  au  rejet,  soit  à  l’ac¬ 
ceptation  d’un  produit.  Ces  diverses  règles  établissent 
rigoureusement  le  nombre  d'animaux  utilisés  pour 
chaque  essai,  les  doses  à  injecter  ainsi  que  le  pour¬ 
centage  de  survies  ;  elles  comportent,  il  est  vrai, 
une  variable  résultant  de  la  nature  des  animaux, 
aussi  convient-il  de  n’utiliser  autant  que  possible 
que  des  animaux  d’uiie  même  souche  dont  la  sensi¬ 
bilité  est  éprouvée  à  diverses  périodes  au  moyen 
d’un  produit  étalon. 

5“  Rapports  entre  la  c  mstitution  chimique 
et  l’action  physiologique.  —  Cette  question  a  fait 
l’objet  d’un  certain  nombre  de  revues  d’ensemble  (i) 
ou  de  mémoires  d’ordre  général  (2).  Quelques  pro¬ 
blèmes  ijarticuliers  seront  traités  dans  le  cours  de 
cette  revue.  Nous  signalerons  ici  les  rapports  entre 
la  constitution  chimique,  d’une  part,  et,  d’autre  part, 
soit  l’odeur,  dans  le  groupe  des  sénevols  (3),  soit  la 
saveur  piquante,  dans  le  groupe  des  dérivés  orthoxy- 
substitués  des  cétones  ou  des  carbures  aromati¬ 
ques  (4). 

I/’influence  de  l’isomérie  stérique  des  aldoximes 
a  été  étudiée  par  Lio  (5).  Quant  à  l’isomérie  optique, 
Keeser  a  pu  montrer  qu’elle  peut  s’expliquer  par 
une  aptitude  de  l’im  des  isomères  à  diffuser  plus  faci¬ 
lement  dans  un  .substratum  optiquement  actif  comme 
la  gélatine  (6).  11  convient  de  signaler  ici  l’intéressant 
ivre  de  feu  Cuslmy  sur  les  Biological  relalions  of 
mptîcally  substances  (Williams  et  Wiikins,  Baltimore, 
1926). 

Il  est  intéressant  dé  noter  que  certains  dérivés 
des  fonctions  aldéhydiques  et  cétoniques,  notamment 
les  semi-carbazones,  possèdent  les  mêmes  propriétés 
pharmacodynamiques  que  les  dérivés  générateurs, 
parfois  e'  -dtées  quantitativement  (6) .  C’est  amsi  que 
la  semi-ca  bazone  de  la  pseudo-pelletiérine  et  celle 
de  la  tropi  i  e  renforcent  l’action  cardio-vascu¬ 
laire  de  ces  alca'  "des  et  rendent  plus  constants  leurs 
effets  (R.  Ilazar^i  ft  Jeanne  Bévy). 

Ili.  —  Anesthésiques  généraux. 

Théories  et  phénomènes  généraux.  —  1°  Loi 
du  tout  ou  rien  de  la  narcose.  —  Mansfeld,  .se 
basant  sur  les  travaux  effectués  par  ses  élèves 
(Csillag,  Hecht,  Lanezos,  Somlo,  Szirmay),a  proposé 
d’appliquer  aux  phénomènes  de  l’auestliésie  la  loi 

(1)  E.  ZONZ,  Jouni.  pliarm.  bdg.,  1938,  t.  X,  p.  793,  813, 

837. 

(2)  Kindi-er,  Arch.  à.  Pharm.,  1927-1928,  t.  CCI.XVI 

p.  17.  •  ' 

(3)  M.  Dyson,  d’après  Chem.  Zcntralbl.,  1928,  t.  Il, 
p.  2008. 

(4)  E.  Marui,  /6id.,  1928,  p.  1325. 

(5)  Eio,  Arch.  inteni.  pharm.,  it}27,t.  XXXII,  p.  461  ; 
Arch.  f.  exp.  Path.  «.  Pharm.,  1928,  t.  CXXIX,  p.  236. 

(6)  Jeanne  Eévy  et  R.  Hazard,  C.  R.  Soc.  de  biol., 
1928,  t.  XC,  p.  382.  —  R.  Hazard  et  Jeanne  Lévy,  C.  R. 
Acad.  SC.,  1928,  p.  671. 


du  «  tout  ou  rien  de  l’excitation  »  et  d’envisager 
pour  ces  phénomènes  une  loi  analogue,  celle  du  «  tout 
ou  rien  de  la  narcose  ». 

Parmi  les  travaux  les  plus  importants  de  l’école 
de  Mansfeld  (7),  nous  rapporterons  ceux  de  Csillag, 
comportant  une  série  de  vhigt-neuf  expériences 
d’anesthésie  chez  le  chien  par  inhalation  de  quantités 
d’éther  rigoureusement  dosées  ;  dans  tous  les  cas, 
l’arrêt  respiratoire,  survenu  après  des  temps  variables, 
s’est  produit  brusquement,  conformément  à  la  loi 
du  tout  ou  rien.  Les  autres  travaux  concernent  les 
modifications  d’excitabilité  que  sont  susceptibles 
de  produire  soit  l’anesthésie  générale  sur  le  vague 
cardiaque  du  chien  (Hecht),  soit  l’anesthésie  in  situ 
de  la  moelle  (Szirmay)  ou  du  tronc  nerveux  (Somlo) 
sur  une  préparation  neuromusculaire  de  grenouille 
et  montrent  que,  dans  tous  les  cas,  il  y  a  passage 
brusque  de  la  concentration  inactive  à  la  concentra¬ 
tion  efficace  ou  de  l’état  de  repos  à  l’état  d’excitation, 
justifiant  ainsi  la  loi  du  «  tout  ou  rien  de  narcose  ». 

Cette  conception  n’a  pas  été  admise  par  tous  les 
auteurs  ;  elle  a  été  combattue  iiotammeiit  par 
Wintersteüi  (8)  qui,  dans  la  deuxième  édition  de  son 
livre  Die  Narkose,  a  consacré  plusieurs  pages  à  cette 
question.  Winterstein  reconnaît  la  validité  de  la 
loi  du  «  tout  ou  rien  de  l’excitation  »  pour  ce  qui  con¬ 
cerne  la  conductibilité  des  fibres  normales  centri¬ 
pètes  ou  centrifuges  ;  mais  il  estime  que,  dans  la 
narcose  ainsi  que  dans  divers  autres  états,  les  filets 
nerveux  ne  .suivent  plus  cette  loi  et  l’effet  est  tou¬ 
jours  proportionnel  à  l’intensité  de  l’excitation,  ij 
fait  remarquer  que,  dans  les  expériences  de  Somlo 
concernant  l’excitabüité  indirecte  du  muscle,  comme 
dans  celle  de  Szirmay  où  la  moelle  est  soumise  in  situ 
à  l’action  de  l’ane.stliésique,  il  s’agit,  en  dernière 
analyse,  de  modifications  de  la  conductibilité  des 
fibres  nerveuses  qui  suivent  la  loi  du  «  tout  ou  rien 
d’excitation  ».  O.  Gross  est  du  même  avis  que  Win- 
ter.stehi  ;  il  va  même  jusqu’à  citer  certaines  expé¬ 
riences  qui  montrent  que  la  règle  de  Mansfeld  n’est 
même  pas  générale  ;  en  effet,  les  travaux  d’Adrian 
et  b'orbes  (1922)  et  ceux  de  Kato  (1924-1926)  éta- 
bUssent  que,  pendant  l’anesthésie,  la  fonction  du 
nerf  décroît  avec  la  durée  de  l’action  du  narcotique 
et,  d’autre  part,  il  ressort  des  expériences  de  Flamm 
qu’il  y  a  des  concentrations  d’alcool  qui,  dans  un 
état  d’équiUbre,  abaissent  l’excitabilité  du  nerf 
sans  la  supprimer. 

C’est  donc  seulement  les  expériences  de  Csillag 
sur  les  centres  qui  seraient  en  faveur  de  la  loi  du 
«  tout  ou  rien  de  la  narcose  ». 

2"  Modlfloallons  du  cerveau  et  des  organes  pendant 
l’enesthésie  générale.  —  I^’influence  de  l’anesthésie 
générale  sur  la  constitution  chimique  du  cerveau  a 
fait  l’objet  de  divers  travaux.  Serejski  (9)  a  constaté 

(7)  Mansfeld  et  ses  élèves,  Arch.  f.  exp.  Path.  u.  Pharm.i 
1928,  t.  CXXXI,  p.  268.  279-289. 

(3)  Winterstein,  DieNarkose,  2®  édition,  Berlin,  Springer, 
1927,  p.  90. 

{9)  Serejski,  liiochcm.  ZcUschr.,  1927,  t.  CT.XXXII, 
p.  183  ;  Jourii  exp.  biol.  a.  med.  1927,  p.  28. 
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que  la  teneur  en  lipoïdes  est  augmentée  à  la  fois 
dans  les  substances  grise  et  blanche  avec  prédomi¬ 
nance  dans  cette  dernière  de  la  cholestérine  et  des  phos- 
phatides  non  saturés.  Haldi  (1)  a  constaté  un  accrois¬ 
sement  de  la  teneur  en  eau  du  cerveau  total  .avec  le 
chlorofonne,  l’éther  ainsi  qu'avec  la  moiqdilne  ; 
toutefois,  cette  augmentation  n’est  constante  dans 
les  diverses  parties  qu’avec  l’éther  et  la  morphine. 

L’action  nocive  des  anesthésiques  généraux  sur  la 
résistance  des  hématies  est  bien  connue  ;  Leake  et 
ses  collaborateurs  (2)  ont  montré  qu’après  un  temps 
Ihiiité,  dix  minutes  environ,  l’éther  et  siirtOut  le 
chloroforme  produisent  une  augmentation  de  la 
résistance  qui  est  purement  apparente,  car  elle  est 
due  à  la  disparition  des  hématies  sénescentes, mohis 
résistantes.  Après  trente  minutes,  la  résistance  glol' 
bülaire  s’abaisse  fortement.  La  fonction  hépatique, 
fortement  touchée  par  le  chloroforme,  l’est  beaucoup 
moins  par  l’éther  et  pas  du  tout  par  l’éthylène  et 
le  protoxyde  d’azote  (3). 

Montemartini  (4)  a  signalé  certaines  modifications 
physico-chimiques  dans  l’équilibre  colloïdal  des 
protéiques  du  sang  au  cours  de  l’anesthésie  chloro¬ 
formique  chez  le  chien.  I.a  fixation  des  colloïdes 
tissulaires  par  le  chloroforme  in  situ  a  été  montrée 
expérimentalement  par  Spagnol  (5). 

30  Phénomènes  généraux.  —  On  sait  que,  dans 
l’anestliésie  générale,  la  disparition  des  réflexes  a 
lieu  suivant  un  ordre  détermine  et  que  leur  réappa¬ 
rition  s’effectue  dans  un  ordre  inverse.  Cetvcriko  (6)  a 
étudié  l’état  des  réflexes  dans  l’anesthésie  au  chloro¬ 
forme;  après  avoir  constaté  que  la  motilité  etlasen- 
sibilité  sont  abolies  l’une  en  3  minutes  4,  l’autre'  en 
3  min.  9,  il  note  les  temps  suivantspour  la  disparition 
des  réflexes  :  radial,  4111111.5  ;  abdominal,  4miii.  9  ; 
crémaster,  5,5;  plantaire,  5,7;  pupillaire,  6,5;  patel¬ 
laire  6,7  ;  biceps,  8,2  ;  cornéeu,  8,9  ;  achillécn,  11,3. 
Iæ  retour  au  fonctiomiemeiit  normal  se  fait  comme 
suit  ;  les  ni  ouvenients  actifs  et  la  sensibilité  reviennent 
ail  bout  de  cinquante-huit  minutes,  tandis  que  les 
réflexes  réapparaissentaprèslestempssuivants  :  plan¬ 
taire,  30  min.  7  ;  achilléen,  32  min.  ;  biceps,  35111111.. 
phtellaire,' 37  min.  5  ;  coniéeii,40  min.  5  ;  pupillaire, 
43inin.  6;abdommal,  47  min.  5, -radial,  49  min.  7  ;  cré¬ 
master,  63  iithi.  On  voit  que  l’ordrede  retourn’estpas 
rigoureusement  le  même  que  celui  de  la  di,sparition. 
L’auteur  a  étudié  de  même  l’anefithésie  à  l’éther  et 
les  anesthésies  mixtes  éther  et  chloroforme  ;  celles- 
ci  domient  lieu  à  de  fortes  variations  de  pression  et 
de  rythme,  aussi  uréfère-t-il  les  anesthésies  .simples. 

On  sait  que  Nicioux  a  montré  la  teneur  assez  éle- 

(1) l  Haldi,  Hakkin  et  Wright,  Am.  Journ.  phys. ,1929, 
t.LxXXVIII,  p.  112. 

(2)  C.-D.  Leake,  etc.,  Proc.  Soc.  exp.  biol.  a.  med.,  1927,  . 

t.  XXV,  p.  92.  - 

(3)  S.-M.  Rosenthal  et  W.  Bourne,  J.  med  Assoc.,  1928, 
t.XC,  p.  377- 

U)  Montemartini.  BolU  Soc.  ital.  sper.,  1928,  III,  140. 

(5)  Spagnol,  AUi  R.  Acad.  Lincei  (Roma).  Rend.  (6),  8, 
515,  18  novembre  1928  ;  Arch.  cxp.  Path.  u.  Pharm.,  1928, 
137,  250-6. 

(6)  Cetveriko,  d’après  Ber.  über'  ges.  Phys.  u.  Pharm.,  ■ 
1928,  t.  XLIV,  p  834. 


vée  en  chloroforme  de  certains  troncs  nerveux, 
notamment  du  pneunioga,strique  au  cours  de  l'anes¬ 
thésie  par  cette  substance  ;  on  pouvait  se  demander 
si  cette  teneur  était  suffisante  pour  modifier  l’exci¬ 
tabilité  de  cès  troncs  nerveux.  Beiline  et  Ghauchard 
ont  constaté  qu’iLn’en  était  rien,  du  moins  en  cequi 
concenie  les  filets  cardio-inhibiteursdu  pneumo¬ 
gastrique  (7). 

4°  Anesthésiques  gazeux.  —  La  série  des  anesthé¬ 
siques  gazeux,  forcément  restreinte  au  petit  nombre 
de  carbures  présentant  les  constantes  physiques 
voulues,  est  toujours  limitée  aux  trois  termes  non 
saturés  en  C“  et  C“,  acétylène,  éthylène  et  propy- 
lène.  Parmi  ces  divers  gaz,  c’est  surtout  l’éthylèiie 
qui  paraît  avoir  les  préférences  (8)  et  dont  l’emploi 
s’effectue,  coipnie  pour  le  protoxyde  d’azote,  avec 
inhalation  intermittente  ou  continue  d’oxygène 
iTans  ce  dernier  cas,  Goldman  (9)  estime  qu’il  faut 
au  moins  7  p.  100  d’oxygène,  dans  le  cas  du  pro¬ 
toxyde  d’azote,  et  au  moins  12  p.  100  danslecasde 
l’éthylène  ;  l’acétylène  aurait  tendance  à  produire 
de  la  salivation.  I,e  contrôle  de  la  pureté  de  l'éthy¬ 
lène  a  fait  l’objet  d’une  note  anonymedu«Chemlcal. 
Laboratory  »  de  Washington  (lo). 

Lendle  (ri)  a  entrepris,  comme  suite  à  ses  travaux 
antérieurs,  toute  une  série  d’études  concernant  les 
anesthésies  mixtes  obtenues  sur  le  rat  par  les 
mélanges  d’anesthésiques  gazeux  et  d’éther.  -  Les 
effets,  qui  sont  additifs  en  ce  qui  concerne  l’acéty¬ 
lène  et  l’éther,  ne  le  sont  pas  pour  l’éther  etlepro- 
tosyde  d’azote. 

Rappelons,  comme  contribution  au  mode  d’action 
des  anesthésiques  généraux  par  déshydratation  et 
rétraction  plus  ou  moins  rapide  du  protoplasma, 
l’application  qui  a  été  faite  de  cette  propriété  à  la 
maturation  des  fruits  et  des  divers  légumes  comes¬ 
tibles  par  les  gaz  éthylène  ou  propylène  (12). 

5“  Dérivés  halogénés  du  méthane  et  de  l’éthane. 
—  a.  Dérivés  chlorés.  —  L'étude  des  dérivés 
chlorés  du  méthane  etdel’éthaue,  déjà  entreprise  sur 
une  grande  échelle  par  Fühuer,  a  tenté  à  nouveau  plu¬ 
sieurs  chercheurs  :  Maloff  (13)  qui  a  étudié  l’enrichis¬ 
sement  du  foie  en  substances  grasses,  etl,azareff, 
qui  a  déterminé  non  seulement  les  toxicités  relatives 
des  vapeurs  des  dérivés  chlorés  et  polychlorés  du 
méthane  et  de  l’éthane,  mais  aussi  les  concentrations 
ininima  susceptibles  de  produire,  par  inhalation, 
soit  la  perte  de  la  motilité,  soit  la  disparition  des 
réflexes  (14). 

(7)  Beiline  et  Cuauciiard,  C.  R.  Soc.  biol.,  1928, 
t.  XCIX,  39O-8. 

(8)  Brumbaugh,  Journ  Am.  med.  Ass.,  1928,  t.  XCÎ, 
p.  462.  —  Gouveia,  C.  R.  Soc.  biol.,  1927.  t.  XCVl  p,  46a, 

{9)  Goldman,  Dental  Cosmos,  1928,  t.  LXX,  p.  92Q. 

(10)  Goldman,  JlAm.  med.  Ass.,  1927, t.l,XXXVIII,  p.  694. 

(11)  Lendle,  Arch.  f.  cxp..  Path.  u.  Pharm.  19.^9, 
t.  CXXXIX,p.  201  et2ii.  • 

(12)  VACHA  et  Harvey,  Plant,  physiçlogy,  1927,  t  ÎL 
p.  187.  —  Harvey,  Science,  1928,  p.  421. 

(13)  Maloff,  Arch.  f.  exp.  Path.  u.  Phg.rnt.,  1929 
LCXiXXIV,  p.  168. 

(14)  Lazareff. /6îd..  CXLLp.  19. 
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Les  résultats  de  cet  auteur  confirment  ceux 
qu'ont  obtenus  Meyer  et  Hopff  par  inhalation  chez 
la  souris  pour  les  dérivés  chlorés  du  méthane  ;  mais 
ils  ne  sont  pas  concordants  pour  ce  qui  concerne  les 
dérivés  de  l’éthane.  Pour  les  dérivés  chlorés  non 
saturés,  la  comparaison  ne  saturait  être  faite  avec  les 
travaux  de  Fülmer  et  de  Joachimoglu,  ces  travaux 
ayant  été  effectués  par  immersion. 

Les  toxicités  relatives  des  vapeurs  des  dérivés 
chlorés  du  méthane  et  de  l’éthane  observées  dans 
les  expériences  de  Lazareff  sont  très  sensiblement 
concordantes  avec  les  toxicités  déterminées  par 
Lehmann  et  aussi  avec  les  toxicités  théoriques  des 
vapeurs  calculées  en  faisant  le  produit  des  toxicités 
des  dissolutions  aqueuses  (Pühner)  par  un  coefficient 
Ks  proportionnel  à  la  tension  de  vapeur.  Ainsi 
pourrait  s’expliquer  la  forte  toxicité  du  chlorure 
d’éthylène  CH^  Cl  —  CH^Cl,  dont  la  tension  de  va¬ 
leur  est  très- élevée. 

b.  DÉRIVÉS  BROMÉS  E'r  IODÉS.  —  Bacliem  (i)  a 
comparé  les  dérivés  monobromés  et  monoiodés  et 
a  trouvé  que  par  inhalation  chez  la  souris  ceux-ci 
sont  plus  toxiques  que  ceux-là  et  les  méthylés  plus 
que  les  éthylés. 

Concentrations  minima  mortelles 

en  molécules  par  mètre  cube  d’air. 

CH“Br  0,017  C^H^Br  0,140 

CH“I  0.003  C^H^I  0,006 

Parmi  les  dérivés  mono  ou  polychlorés  du  mé¬ 
thane  et  de  l’éthane,  les  bromures  de  méthyle  (2) 
et  d’éthyle  (3)  ainsi  que  le  bromure  d’éthylène  (4) 
semblent  les  plus  toxiques. 

Les  deux  premiers  donnent  à  une  concentration 
'élevée,  ou  même  à  moindre  concentration  mais  dans 
leur  transformation  par  combustion,  de  l’oedème 
aigu  du  poumon,  alors  que  le  clilorure  de  méthyle, 
le  bronioforme,  etc.,  ne  le  donnent  pas.  Le  bromure 
d’éthylène  est  surtout  un  poison  général  provoquant 
une  dégénérescence  granulaire  des  tissus  parenchy¬ 
mateux  (poumon,  foie,  surrénale,  cœur,  etc.). 

’  D’après  Lucas  (5),  une  faible  proportion  seulement 
du  bromoforme  introduit  dans  l’organisme  serait 
décornposé;  cette  décomposition  se  produirait  surtout 
dans  le  foie,  qui  peut  l’effectuer^  également  in  vitro-, 
elle  peut  être  plus  importante  pour  les  autres  dérivés 
bromés. 

6°  Anesthésiques  par  la  voie  vèineuse  ou  la  vole 
rectale.  —  a.  Dérivés  hadogénéS.  —  Le  Moral  (6) 
et  le  Moralose,  et  surtout  ce  dernier,  restent  les 

(1)  Bachem,  Arch.  exp.  Path.  u.  Phartn.,  1927,  t.  CXXII, 
p.  69. 

(2)  Merzbach,  Ztschr.  ges.  exp.  Mediz.,  1928,  t.  bXIII, 

p.  383.  , 

(3)  Waite  et  Yant,  Publ.  health  Reports,  1928,  t.  XÉiII, 
p.  2276. 

(4)  Thomas  et  Yant,  Ibid.,  1927,  t.  XI,II,  p.  370  ;  Klin. 
Woch.,  1928,  p.  2312. 

(5)  buCAS,  Journal  of  biol.  chem.,  1928,  t.  bXXVIII, 
p.  69  ;  Jl  ojpharm.  exp.  ther.,  1928,  XXXIV,''p.  223. 

(6)  Apel,  Tierarz.  Rundschau,  1927,  n”  26,  p.  476.  — 
ScBOUPPE,  Archiv.  /.  wissenschaft.  u.  pr'aktische  Tierheilk., 
1927,  vol.  LVÏI,  a°  i,  p.  J05. 


anesthésiques  généraux  de  choix  au  laboratoire  et 
en  médecine  vétérinaire,  celui-ci  malheureusement 
un  peu  plus  cher  que  celui-là,  et  pas  toujours  d’une 
pureté  constante. 

Gautrelet  (7)  a  pu,  au  cours  d’expériences  sur 
l’utérus  et  l’intestin  isolé,  constater  que  le  chloralose 
renforce  l’action  excito-sympathique  de  l’adrénaline. 
Raymond  Hamet  (8)  a  confirmé,  en  ce  qui  concerne 
l’action  vaso- constrictive  de  l’adrénaline,  cet  effet 
de  renforcement  dû  au  chloralose,  et  il  a  montrée:! 
outre  que  cet  anesthésique  se  comporte  comme  un 
dépresseur  du  parasympathique,  ce  qui  explique 
d’une  part  la  diminution  de  la  réaction  à  la  pilo- 
carpine  de  l’utérus  et  de  l’intestin  chloralosé,  d’autre 
part  la  diminution  de  l’action  de  l’atropine  chez 
l’animal  anesthésié  par  le  chloralose.  De  plus,  le 
chloralose  diminue  souvent  très  nettement  et  d’une 
manière  durable  la  pression  carotidienne. 

L’étude  physiologique  du  chloralose  a  été  reprise 
de  divers  côtés.  S.  Vincent  et  Thompson  ont  montré, 
de  même,  qu’après  injection-  intravemeuse  il  y  a 
élévation  de  la  pression  artérielle  par  stimulation 
des  terminaisons  du  splanclmique,  eii  même  temps 
que  le  sciatique  et  le  nerf  crural  antérieurs  .sont 
inhibés  pour  toute  stimulation  à  caractère  dépresseur. 

Vincent  (9)  pensequeleseffetsesicito-sympathiques 
du  chloralose  résultent  d’une  action  adrénalino- 
sécrétoire,  mais  cette  opinion  n’est  pas  admise 
par  Tournade  et  Hermann  (10). 

La  formule  de  constitution  du  chloralose,  remaniée 
par  Pictet,  a  été  à  nouveau  modifiée  par  Coles  (11). 


CC13  -  CHOH  -  C;  -  CHOH  -  CHOH  -  CH  -  CHOH  -  CH» 

I  i 


Formule  de  Fictet. 


H-èL 

HO— (:— h'o 

h4-J 

H— C— OH 
HjC— OH 


^H 


J_^;>CHCC1. 

HO— i:— H 

I 

H— c— OH 

H— i— OH  I 

I 

HsC— OH 


Formules  de  Coles. 


A  vertine.  —  A  côté  du  chloral  et  du  chloralose  (12), 
dont  l’emploi  pour  l’anesthésie  générale  a  depuis 

(7)  Bargy,  Gautrelet  et  Vechiu,  C.  R.  Ac.  sc.,  1926, 
t.  CbXXXII,  p.  1048. 

(8)  Raymond  Hamet,  Ibid.,  1928,  t.  CbXXXVI,  p.  loi. 

(9)  Vincent  et  Thompson,  Journal  of  physiol.,  1928, 
t.  LXV,  p.  449- 

(10)  Tournade  et  Hermann,  C.  R.  Soc.  biol.,  1928, 
p.  t.  XCVIII,  306- 

(11)  Codes,  Goodhul  et  Hixon, /oMmol  A ot.  Soc.,  1929, 
1. 1,1,  p.  319-  , 

(j2)  RiCHEy.  C.  R.  Acad-  Sc  1924,  t.  CI,XVII,  p.  1046, 
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longtemps  fait  l’objet  de  nombreuses  tentatives 
qui;  pliez  riioinme,  ne  semblent  pas  avoir  été  cou¬ 
ronnées  de  succès,  on  a  proposé,  comme  nous  l'avons 
exposé  l’an  dernier,  l’emploi  de  l’alcool  tribromo- 
éthylique  CBr^ — CH-OH  ou  Avertine,  corps  cris¬ 
tallisé  fusible  8o°,  mais  peu  soluble  dans  l’eau 
(3  p.  100  environ  à  40°).  Son  administration  s’ef¬ 
fectue  par  la  voie  rectale  à  la  dose  de  7  à  iscenti- 
grammes  environ  par  kilogramme  de  poids  corporel 
.  et  MUS  forme  de  solutions  aqueuses  à  3  p.  100  ou  à 
un  titre  plus  élevé,  grâce  à  diversagentssolubilisants 
Goniine  l’alcool  ou  la  fofmiamide  (i).  L’àvertine, 
surtout  utilisée  en  Allemagne,  a  toujours  ses  détrac¬ 
teurs  (2)  et  ses  partisans  (3),  ceux-ci  d’ailleurs  plus 
nombreux  que  ceux-là.  Aussi  bien  quelques-uils  de 
ses  partisans  reconnaissent-ils  qn’il  faut  être  très 
prudent  dans  les  doses  et  se  limiter  le  plus  souvent 
à  10  centigrammes  par  kilogramme  ou  même  au- 
dessous  (4).  Straub  a  précisé  lès  conditions  de  l’ad¬ 
ministration  de  l’avertine  et  les  principales  particu¬ 
larités  de  son  action  ;  rapidité  de  résorption,  lenteur 
de  l’élimination,  d’où  effets  principaux  ousecondaires 
prolongés:  Contrairement  à  O.  Gross,  il  estime  que 
l’avertine  ne  saurait  être  recommandée  comme 
anesthésique  de  base  chez  l’homme  (3). 

Straub  (6)  aégalementmontré,parl’étiidedelades- 
^inée  du  brome  dans  l’orgauisine,  quela  totalité  de 
l’avertine  est  éliminée  dans  les  quarante-huit  heures  ; 
son  élève  Welsch  a  confirmé  çes  résultats  et  établi 
que  tout  le  brome  de  l’avertine  s’élimine  non  à  l’état 
d’ion  Br;  mais  à  l’état  de  dérivé  glycuroniqüe  rendu 
impur  par  la  présence  d’un  peu  de-  cystiiie  ;  chez  un 
homnië  sain  ayant  absorbé  4  grammes  d’avertine, 
cette  élimination  repré.sente  70  p.  100  le  premier 
jour  et  30  p.  100  le  deuxième. 

Lendle  (7)  a  étudié  également  l’avertine  et  montré 
que  la  marge  de  sécurité  de  cet  anesthésique  est  de 
1,7  en  injection  intrapéritonéale  chez  le  rat  et  de 
1,75  en  application  rectale  chez  le  lapin  ;  pey  os,  au 
contraire,  il  il’y  a  aucune  narcose  complète  pour  la 
dose  subléthale.  Par  introduction  rectale  de  l’aver- 
iine,  le  qübtient  de  marge  narcotique  est  plus  grand 
que  par  voie  buccale.  Pour  le  chloral,  aucune  diffé¬ 
rence  n’est  sensible.  Avec  les  doses  activeslimin  aires 
d’avertifié  et  par  voie  rectale,  la  durée  de  la  narcose 
est  plus  courte  que  lorsqu’on  emploie  par  la 
voie  buccale  des  doses  correspondantes.  Pour  le 

(1)  K.  ScHRANS  et  s.  Jaegep,  Chem.  Abstracts,  1929, 
p.  2270. 

(2)  bŒWE,  Klin.  Woch.,  1927;  t.  VI;  p.  1848.  — Si-ossmann, 
1948.  p.  ;493- 

(3)  pL'OKCfcEN,  Miinch.  mcd.  Woch.,  jg  75,  n”  14,  p.  596, 
1928.  —  Gkewing,  Miinch,  nied.  Woch.,  75,  n“  27,  j).  1166, 
1928.  —  Martin,  Dtsch.  ined.  Woch.,  54,  li*  28,  p.  1154, 1928. 
Ypy.  aussi  divers  autres  :  Klin.  Woch.,  1928, p.  190;  1929,1). 82. 

.  '(4)  BfiHREnn,  Med.  Klin.,  1928,  t.  XXÎV,  p.  736.  — 

SôfetTEliS,  Klin.  Woch.,  1928,  p.  I3b2. 

_  (5)  Straub,  Miinch.  ined.  Woch.,  1928,  t.  bXXV,  p.  'sb, 
iàj’d.  —  b.  GROS.  D.  med.  Woch.,  1929,  l;  i,V,  p.  130. 

(6)  Straub,  Klin.  Woch.,  1928,  p.  2346.  —  WELécit,  Arch. 

).  è’xp.  Pdth.  ii.  Phar'm.,  15)29,  CXÏÏÎÎX,  p.  3133; 

(7)  lyENDEE,  Arch.  /. exp. Path. u. Pharm.,  1928;  t.  CXXXlI, 

'  ■  '  ■  •  •  .  •  ■ 


chloral,  cette  différence  n’est  pas  aussi  marquée. 

b.  DÉRIVÉS  BARUITURIQUES.  —  Des  dérivés  barbi¬ 
turiques  forment,  comme  on  le  sait,  des  sels  solublès 
dans  l’eau,  et  les  solutions  aqueuses  de  cè  sel  injec¬ 
tables  par  la  voie  intraveineuse  permettant  d^  réa¬ 
liser  sinon  une  anesthésie  profonde,  du  moins  un 
sommeil  légèrement  anesthésique  avec  di^arition 
de  certains  réflexes.  Après  le  somnifène,  qui  est  pu 
soluté  sodique  de  numal  et  de  véronal  à  10  ceiiti- 
gramnies  de  chaque  produit  par  centimètre  .cube, 
on  a  préconisé  l’amytal  (8).  On  a  proposé  récemment 
le  pernoctone;  dont  le  pouvoir  hypnotique  est 
comme  nous  le  verrons  plus  loin,  un  des  plus  intenses 
qui  soient  (9). 

IV.  —  Hypnotiques; 

A.  Mécanisme  du  sommeil  et  mode  d’action 
des  hypnotiques.  —  Des  travaux  de  l’école  vien¬ 
noise  et  notamment  de  von  Economo  (10)  ont  permis 
de  démontrer  l’existence  de  centres  du  sommeil 
situés  dans  la  région  subthalamique  et  de  préciser 
l’influence  antagoni.ste  exercée  par  ces  centrés  et 
par  la  corticalité.  On  a  pu  montrer  tout  à  la  fois 
par  l’étude  des  effets  physiologiques  (Pick)  et  par 
l’analyse  chimique  (Keeser,  Ehrismann),  que  cer¬ 
tains  hypnotiques,  coirinie  les  batbitüriques,  se 
fixent  et  agissent  initialement  sur  les  centres  sub- 
tlialamiques,  alors  que  d’autres,  comme  le  chloral 
ou  les  alcools,  agissent  initialement  comme  dépres- 
séürs  de  la  corticalité  ;  à  doses  fortes;  les  uns  et  les 
autres  peuvent  simultanément  a^ir  sur  les  deux 
régions. 

Des  beaux  travaux  de  Deniole;  confirmés  par 
M.  Marinesco  (i  i  )  ont  moritré  à  la  fois  l'ifafluence 
qu’exerce  sur  la  production  du  somnieil  l’injection 
des  sels  de  calcium  dans  les  centres  subtlialamiques, 
et  ils  ont  permis  par  surcroît  dé  préciser  la  localjsa^ 
tion  ahatomiqUe  de  ces  centres. 

DU  confinUatioU  chimique  vient  d’être  dohUée 
par  H.  Fischer  (12)  qui,  par  le  dosage  du  calcium 
et  du  potassium  daiis  le  plasma  pendant  les  états 
dé  sommeil  oU  d’excitàiion  cérébrale  chez  le  chien, 
â  montré  que  lé  sommeil  s'accompagne  d’une  dimi¬ 
nution  de  Ca  et  d’UUé  âügttieiitatiOn  de  K  daUs 

(8)  Mümnos,  Jl  oi  pharmac.  a.  exp.  thèr,,  1928,  t.  XXXtV", 

•  p.  425.  >■  ,  '  ’ 

(9)  Bosse,  D.  ined.  Woch.,  1929,  p.  1339.  —  îiiRS'èttv 

Miinch.  iked.  Woch.,'  821. — ^SlGWAbr; fi.  1168. 

(}o)  Voy.  les  remarquables  couférences  ou  articles  de 
PiCK,  Wien.  hlin.  Woch.,  1927,  t-  XI,,  u»  23  :  û.  Zeitschr. 
f.  Nérvenheilk.,  1928,  t;  CVI,  p)  238;  —  dè  V'oU  ÉCOnOmO, 
Joiifhal  de  neurologie  et  de  psychiatrie,  juillet  1938,  p.  437; 

—  et  aussi  de  Miculicicii,  Congrès  médical  Albazia,  1927. 

—  ravina,  Presse  méd.,  1928,  p.  645.  Devig  et  ^ôrin, 

'  Journal  de  méd.  Lyon,  \  1928,  t.  IX.  —  Consulter  également 

leà^pinlons  des  adversaires  de  la  théorie  du  centre  Iji^a- 
mique  du  sommeil  :  Waciimannsohn,  Klin.  Woch.^  192?, 
no  29,  p;  1394. 

(11)  V.  Demole,  Arch,  f.  exp. Path.  u.  Pharm.,  ig2b,t,qïfîS, 
p.  229.  — =•  Marinesco,  Bull.  Acad,  méd.,  1928,  p.  572; 

(12)  H.  Fischer,  Arch.  i.  exp.  Path.  u.  PAor^.,  1928, 
t.  CXXXVIII,  p.  169.  —  Voy.  égaiement  PiNpussEN  ét 
piMiTRTÊÉvics,  Klin.  Woch.,  1936  oti  27,  p.  849.  — grjAsçNyj 
Tierarz.  Rundschau,  1927, p.  710. 
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le  plasma,  diminution  pouvant  atteindre  pour  Ca 
jusqu’à  12  p.  100,  tandis  que  c'est  l’inverse  dans  les 
états  d’excitation  cérébrale.  I^es  mêmes  phénomènes 
s’observent  chez  les  animaux  privés  d’écorce  céré¬ 
brale  ;  ils  ne  se  produisent  pas  chez  ceux  qui  sont 
totalement  décérébrés.  he  balancement  entre  les 
ions  Ca  et  K  semble  être  réglé  par  la  valence  de  ces 
ions,  car  les  variations  de  K  monovalent  (2  x  39) 
sont  deux  fois  plus  importantes  que  celles  de  Ca 
bivalent  (i  X  40). 

Cet  antagonisme  de  Ca  et  de  K  avait  .déjà  fait 
l’objet  de  recherches  de  Demole  et  de  Marhiesco 
rappelées  ci-dessus  ;  il  fait  nécessairement  songer 
au  rôle  possible  du  sympathique  et  du  parasympa¬ 
thique  dans  la  production  de  l’état  de  sommeil, 
d’autant  que  les  expériences  de  Hess  (1925)  ont 
montré  l’influence  exercée  par  l’introduction  expéri¬ 
mentale  dans  la  région  subthalamique  d’un  paraly¬ 
sant  s)Tupathique  comme  l’ergotamine  (i). 

La  dualité  du  lieu  d’élection  des  divers  hypno¬ 
tiques  a  été  envisagée  par  Molitor  et  Pick  (Arch.  f. 
cxp.  P.  U.  P.,  1926,  t.  CXV,  p.  318)  comme  suscep¬ 
tible  de  provoquer  le  renforcement  de  l’action  hypno¬ 
tique  ;  par  association  de  deux  substances  dont  les 
localisations  seraient  différentes  ;  ces  auteurs  ont,  en 
effet,  constaté  chez  le  lapin  certaines  améliorations 
des  effets  hypnotiques  ;  mais,  ces  résultats'n’ayant 
pas  été  confirmés  par  Promherz  dans  des  essais  effec¬ 
tués  sur  la  souris,  Steinmetzer  (A  rch.  f.  exp.  P.  u.  P., 
1928,  t.  CXXXII,  p.  172)  a  entrepris  sur  le  même 
animal  de  nouvelles  expériences  dans  lesquelles  le 
test  de  l’action  hypnotique  maximum  est  le  moment 
où  l'animal  ne  peut  plus  revenir  à  sa  position  nor¬ 
male  lorsqu’on  l’a  couché  sur  le  flanc  ;  on  note  le 
temps  pour  atteindre  cet  état  et  la  durée  de  l’effet  ; 
ces  essais  ont  été  effectués,  d'mie  part,  avec  une  seule 
substance  (voy.  tableau  ci-après). 


Substances 
à  action  paralysante 
corticale(n»*  i  et  2). 
subthalamique 
(n»*  3,  4  et  5). 

milligrammes 
par  gramme 

minutes 

pouratteiiidre 

de  narcose. 

Durée 

de 

l’effet. 

I .  Paraldéhyde  . 

0,8 

1  h.  lo' 

2.  Chloral . 

0,3 

3  h. 

3.  Chlorétone  ... 

.15', 

10  h. 

4.  Véronal  sod  , 

4  fi- 

5.  Çardénal  sod. 

0,06 

180' 

30' 

d’autre  part,  en  associant  deux  hypnotiques 
d’après  les  trois  modalités  suivantes  ; 

«)  Deux  paralysants  corticaux  ;  b)  un  paralysant 
cortical  et  uu  subthalamique  ;  c)  deux  paralysants 
subthalamiques.  Steinmetzer  a  constaté  que  les 
associations  réalisées  par  lui  ont  toujours  été  effi¬ 
caces,  tantôt  avec  simple  addition  des  effets  (a  et  b), 
tantôt  avec  multiplication  ou  potentialisation  (c)  ; 

.  Çt)  Il  y  a  lieu  de  noter  d’après  Claude  et  BarUk  [PEiicc- 
fihàle,  mai  1928)  qu’un  excitant  sympathique,  l’adrénaline, 
à  la  dose  d’un  milligramme  en  injection  sous-cut£Uiée,  peut 
faire  réveiller  un  individu  en  état  de  catalepsie. 
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de  plus,  il  a  noté  que  [dans  les  associations  à  et  c 
il  y  a  diminution  de  la  toxicité;  l’association  la 
plus  favorable  est  donc  celle  des  barbituriques 
entre  eux,  et  Steiumetzer,  pour  expliquer  cette 
particularité,  suppose  que  les  sièges  d’action  des 
barbituriques  dans  la  région  subthalamique  sont 
différents. 

Pour  ce  qui  concerne  les  méthodes  d’évaluation  (2) 
de  l’activité  des  substances  hypnotiques,  on  notera 
d’une  part  chez  l’homme  la  détermination  de  la 
courbe  du  sommeil  par  dosage  de  CO®  alvéolaire, 
méthode  qui  n’apprécie  peut-être  pas  suffisamment 
la  profondeur  du  sommeil  (Regelsberger),  d’autre 
part,  cliez  la  souris,  l’aptitude  à  se  diriger  pour  la 
recherche  de  la  nourriture  vers  des  voies  diverse¬ 
ment  éclairées  (P'romherz). 

B.  Nouveaux  hypnotiques  et  travaux  récents 
dans  les  diverses  séries.  —  1°  Alcools  acycliques. 

—  La  thérapeutique  ne  s’est  enrichie  en  1928-29 
d’aucun  nouvel  alcool  acyclique  ;  l’hydrate  d’amy- 
lène  reste  toujours  l’unique  représentant  de  ce 
groupe  dont  l’étude  est,  par  ailleurs,  si  intéressante 
au  point  de  vue  des  lois  générales.  Si  l’on  excepte  les 
travaux  effectués  sur  l’alcool  isopropylique  de  syn¬ 
thèse  (3)  dont  on  sait  l’introduction  sur  le  marché 
coime  succédané  de  l’alcool  éthylique  ■  dans  la  plu¬ 
part  de  ses  emplois  industriels  (notamment  comme 
solvant),  c’est  dans  ce  seul  domaine  d’ordre  théo¬ 
rique  qu’ont  été  entreprises  les  nombreuses  recherches 
pharmacologiques  sur  les  alcools. 

L’étude  de  la  rapidité  et  de  la  durée  d’action  des 
alcools  acycliques  homologues)  linéaires  ou  ramifiés 
a  fait  l’objet  de  nouveaux  travaux  de  Lendle  (4), 
effectués  non  plus  sur  le  poisson,  mais  sur  le  rat, 
par  injection  intrapéritonéale  et  en  prenant  comme 
test  non  pas  le  sommeil  ou  l’mcoordination  motrice 
qui,  chez  cet  animal,  comportent  des  causes  d’erreur, 

•  mais  la  narcose  complète  caractérisée  par  l’absence 
de  réflexe  aux  excitations  douloureuses  ;  Lendle  a 
en  même  temps  étudié  d’ujje  part  les  effets  produits 
par  l’association  de  plusieurs  alcools,  d’autre  part 
la  marge  de  sécurité  de  la  narcose,  c’est-à-dire  l’écart 
entre  la  dose  active  et  la  dose  mortelle,  celle-ci" 
étant  envisagée  différemment  suivant  qu’elle  est 
précoce  ou  tardive. 

Voici  quelles  sont  ses  conclusions  :  1“  Dans  la 
série  des  alcools  acycliques  à  chaîne  normale,  les 
homologues  supérieurs  agissent  plus  rapidement  et 
sont  plus  rapidement  éliminés  ;  2°  dans  la  série  des 
alcools  amyliques  isomères,  les  plus  ramifiés  sont 
les  moms  actifs  et  leur  élimination  est  plus  lente  ; 
3“  pour  les  alcools  rapidement  éliminés  et  indépen¬ 
damment  du  taux  de  la  dose  mortelle,  la  mort  est 
précoce,  alors  qu’elle  est  tardive  pour  les  autres. 
La  toxicité  moléculaire  croît  avec  le  nombre  des 

(2)  Regelsberger,  Z.  /.  Min.  Med.,  1928,  t.  CVII,  p.  Ü74. 

—  Kromherz,  Arch.  j.  cxp.  Palh.  u.  Pharm..  1927,  t.  CXX  1, 
P-  27,8. 

(3)  Fuller  etHuNTJîR,  ].  lab.  clin,  med,,  1927,  XII,  326.— 
BIJI.SMA,  Arch.  inl.  pharmac.,  1928,  1.  XXXIV,  p.  204. 

(4)  Rendle,  .iich.  /.  exp.  P.  11.  P.,  t.  OXXXlî,  p.  4*14, 
1928. 
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atomes  de  carbone  ;  4"  la  marge  de  sécurité  des 
alcools  homologues  ou  des  alcools  isomères  paraît 
être  identique  (1,8),  qu’il  s’agisse  de  mort  tardive 
ou  précoce  ;  c’est  seulement  pour  l’alcool  propylique 
que  ce  quotient  est  un  peu  plus  élevé  (2,2).  Cette 
marge  n’est  pas  changée  lorsqu’on  associe  les  divers 
alcools. 

La  vérification  des  lois  de  l’homologie  a  tenté  à 
nouveau  quelques  auteurs  :  Weese  (i)  a  montré  que, 
chez  la  souris,  par  inhalation,  les  alcools  acycliques 
inférieurs  suivent  la  loi  de  l’homologie  de  Ricliard- 
son  ;  Nomura  (2)  a  constaté  qu’il  en  est  de  même 
pour  les  alcools  et  les  uréthanes  dans  leur  action 
dépressive  sur  le  mouvement  des  cüs  du  manteau 
de  l’huître.  Rath  (3)  a  examiné  la  toxicité  des  alcools 
acycliques  normaux  en  C^,  C®  et  pour  l’anguillule 
du  vinaigre  et  a  constaté  que  ces  alcools  suivent  la 
même  loi,  modifiée  par  Pühner,  notamment  pour  les 
dérivés  halogénés,  à  savoir  que  le  pouvoir  narcotique 
de  ces  alcools  croît  avec  le  nombre  d’atomes  de 
carbone  suivant  une  progression  géométrique  dont 
la  raison  est  3. 

Ces  lois  se  vérifient  également  in  vitro  lorsqu’on 
étudie,  connue  l’a  fait  Hercik  (4),'  les  variations 
de  la  tension  superficielle  des  solutions  des  alcools 
acycliques  de  C‘  à  C®  ;  d’où  vérification  en  outre  de 
la  règle  de  Traube. 

L’étude  de  la  courbe  concentration-action,  dont 
Storm  van  Leeuwen  et  Le  Heux  (5)  ont  montré 
l’importance  en  ce  qui  concerne  les  hypnotiques,  a 
été  effectuée  .sur  le  cœur  isolé  de  grenouille  par  Pick- 
ford  (6),  qui  a  constaté  que  cette  courbe  est,  comme 
pour  tous  les  vrais  hypnotiques,  y  compris  le  btityl- 
chloral  étudié  également  par  cet  auteur,  presque 
linéaire. 

2°  Amldes.  — ■  Les  acétamides  trisubstituées  dont 
un  des  substituants  est  un  halogène  constituent 
d’excellents  sédatifs  ou  même  de  bons  hypnotiques 
légers  ;  le  neuronal,  qui  date  de  1904,  et  le  dérivé 
chloré  correspondant  le  déclonal  (1925)  en  sont  les 
représentants  les  plus  connus. 

Un  nouveau  dérivé  bromé  analogue,  le  Néodomie 
(Knoll)  vient  d’être  introduit  en  thérapeutique  ; 
c’est  une  poudre  blanche,  de  saveur  menthée,  diffi¬ 
cilement  soluble  dans  l’eau  et  qui  est  présentée 
en  comprimés  de  30  centigrammes.  Son  pouvoir 
hypnotique  est  intermédiaire  entre  celui  du  bro- 
mural  et  du  gardénal  (7)  ;  son  coefficient  de  par¬ 
tage,  entre  l’eau  et  l’huile,  est  de  12,  c’est-à-dire 
très  favorable.  La  dose  h3q)notique  est  de  30  à 

(1)  WEËStî,  Arch.  f.  exp.  P.  u.  P.,  1928,  t.  CXXXV 
I).  118. 

(2)  Nomura,  Proc.  Soc.  exp.  biol.  and  med.,  1928,  t.  XXV, 
p.  252. 

(3)  Rath,  Arch.  /.  exp.  P.  u.  P.,  1929,  t.  CXLI,  p.  129. 

(4)  F.  Hercik,  Protoplasma,  1928,  t.  III,  p.  417. 

(5)  Storm  Van  Reeuwen  et  Re  Heux,  Pflug.  Arch.,  1919, 
t.  CbXXVn,  p.  250. 

(6)  Bickford,  J.  of  physiol.,  1927,  t.  LXIII,  p.  19. 

(7)  O.  Graf,  Münch.  med.  Woch.,  décembre  1928,  — 
Kaczander,  D.  med.  Woch.,  1929,  n»  2. 
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60  centigrammes  ;  il  n’y  aurait  pas  d’accumula¬ 
tion,  ni  d’actions  secondaires  fâcheuses.  Son  in¬ 
solubilité  dans  l’eau,  même  en  milieu  alcalin,  exclut 
son  emploi  par  les  voies  parentérales. 

Ne  Br  —  CO  —  NH® 

Broraodiéthylacétamide  (Neuronal) . 

C®H® 

Cl  -  CO  —  NH? 

C®H® 

,  Chloro-diéthylacétainide  (Déclonal). 

C®H® 

.  ^C  Br  -  CO  -  NH® 

(CH®)®CH 

Bromo-éthylisopropyl  acétamide  (Néodorme). 

Bansi  a  signalé  le  pouvoir  tensio-actif  très  marqué 
du  néodorme,  qui  serait  susceptible  de  déplacer  les 
hormones  de  certains  organes  comme  la  thyroïde, 
notamment  chez  les  basedowiens  (8) . 

Nous  avons  signalé,  l’an  dernier,  qu’on  pouvait 
dans  les  amides  halogénés  trisubstitués,  remplacer 
l’atome  d’halogène  par  un  radical  acyclique  ;  c’est 
ainsi  qu’on  a  préconisé  le  Novonal,  qui  n’est  pas, 
comme  nous  l’avions  annoncé  d’après  les  premières 
publications  (9),  le  triéthylacétamide,  maislediéthyl- 
allylacétamide  ;  c’est  uhe  poudre  blanche  fusible  à 
75°,  soluble  dans  120  parties  d’eau  à  200  et  qui  existe 
dans  le  commerce  sous  la  forme  de  comprimés  dosés 
à  50  centigrammes. 

C®H® 

C®H®-C-  CO  —  NH® 

/ 

CH®  =  CH  —  CH® 

Novonal  (Bayer-Meister  Lucius). 

D’après  Bockmühl  et  Schaumann  (10),  son  action 
hypnotique  s’observe  chez  le  chien  par  voie  stoma¬ 
cale  après  une  dose  de  3  centigrammes  par  kilo¬ 
gramme  ;  les  doses  de  8  à  10  centigrammes  pro¬ 
voquent  un  .sommeil  profond  susceptible  de  durer 
une  journée,  ce  .serait  donc  un  produit  plus  actif 
que  le  véronal  ;  il  est  en  outre  sans  action  sur  la 
respiration  et  la  pression  artérielle.  Les  cliniciens 
Levinger,  Wimplinger  (i  i)  ont  constaté  quesonaction 
chez  l’homme  est  moins  marquée  ;  chez  l’adulte, 
les  doses  hypnotiques  sont  de  50  centigrammes  à 
I  gramme,  c’est  donc  un  sédatif  et  hypnotique  léger 
comparable  à  l’adaline,  mais  d’action  plus  rapide. 

30  Uréldes.  — •  Dans  la  série  des  uréides  bromés 
{Adaline,Bromural),  on  s’est  proposé  de  réaliser  la 
même  transformation  que  celle  du  Neuronal  en 

(8)  Bansi  et  Kreitzschmar,  KltUi  Woch.,  1929,  p.  395.- 

(9)  Brevet  suisse  122  '.356. 

(10)  Bockmuhi,  et  Schaumann, D.  med.  Woch.,  1928,  n»  7  . 

(11)  Levinger,  /ftiL,  1928,  n»  7.  —  Wimplinger,  Ibid, 
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Novoiial  en  remplaçant  le  brome  du  bromural  par 
un  radical  allyle  ;  on  a  ainsi  obtenu  le  Sédoniiide 
que  fabrique  la  firme  Hoffmann-La  Roche. 

3(CH3)>  CH  -  CHBr  -  CO  -  NH  -  CO  -  NH^ 
Bromo-isovalérylurée 
(Bromural  Knoll). 

(CH’)»  CH 

^CH  -  CO  -  NH  -  CO  -  NH’ 

CH’  =  CH  —  CH’ 

Allyl-isovalérylurée 
(Sédormide  Roche). 

Le  Sédormide  e.st  une  poudre  blanche  cristalline 
fusible  à  194",  très  peu  .soluble  dans  l’eau  et  par  con¬ 
séquent  non  injectable.  Elle  est  présentée  en  com¬ 
primés  dosés  à  25  centigrammes.  Son  étude  pharma¬ 
codynamique  a  été  faite  par  Demole  (1)  et  a  montré 
des  propriétés  hypnotiques  manifestes  en  même 
temps  que  sa  rapide  destruction.  L’étude  clinique  a 
prouvé  que  c’est  un  sédatif  léger  provoquant  le 
sommeil  à  la  dose  de  50  à  75  centigrammes. 

40  Dérivés  barbituriques  dlsubstltués.  —  Il  semble 
bien  cette  fois  que  la  liste  déjà  longue  des  acides 
barbituriques  introduits  eu  thérapeutique  soit  enfin 
arrêtée;  une  revue  complète  en  a  été  publiée  récem¬ 
ment  par  Anon  (2).  Nous  n’avons  en  effet  à  signaler 
aucun  nouvel  hypnotique  barbiturique  ;  nous  expose¬ 
rons  cependant  diverses  études  concernant  les  déri¬ 
vés  saturés  et  nous  nous  étendrons  un  peu  plus 
longuement  sur  quelques  dérivés  dont  noua  n’avons 
pu  parler  que  sommairement  dans  notre  revue  de 
1928  :  Sandoptal,  Noctal  et  Pernoctone,  qui  sont  tous 
trois  des  barbituriques  dissymétriques  non  saturés* 
.les  deux  derniers  étant  en  outre  bromés. 

a.  SÉRIE  SATURÉE.  —  L’action  de  la  série  homo¬ 
logue  des  acides  alcoyléthylbarbituriques  sur  le 
poi.sson  a  été  étudiée  par  Broun  (3)  qui  a  montré 
que  le  pouvoir,  narcotique  croît  avec  le  nombre 
d’atomes  de  carbone  aussi  bien  en  série  ramifiée 
qu’en  série  linéaire,  bien  que  les  isomères  à  chaîne 
ramifiée  soient  moins  actifs  que  les  isomères  corres¬ 
pondants  â  chaîne  linéaire.  De  plus,  il  a  constaté 
que  le  radical  non  saturé  allyle  confère  un  pouvoir 
h3q)notique  plus  intense  que  ne  le  fait  le  radical 
saturé  correspondant. 

D’une  façon  générale,  les  solutions  aqueuses  de 
burbituriques  qui  présentent  le  même  pouvoir 
narcotique  en  intensité  et  en  rapidité  ont  une  même 
tensio-activité.  D'autre  part,  tandis  qu’en  série 
linéaire  le  pouvoir  narcotique  est  inversement  pro¬ 
portionnel  à  la  solubilité  dans  l’eau,  il  n’en  est  pas 
toujours  de  même  dans  les  séries  ramifiées. 

L'étude  de  l'action  du  sonéryl  (butyléthylbarbi- 
turique)  sur  l’excitabilité  des  centres  nevreux  effec¬ 
tuée  par  M.  Obré'(4)  a  montré  que  l’on  peut  dis¬ 
tinguer  trois  phases  dans  les  variations  de  la  chro- 

(1)  Demole,  D.  med.  Woch.,  1928,  1,1V,  p.  1166. 

(2)  Anon,  Amer.  J.  Pharm.,  1928,  t.  XCIX,  p.  692. 

(3)  D.  Broun  C.  R.  Soc.  biol.,  t.  XCIX,  p.  1792,  1928.  : — 
D.  Broun  et  Garcia,  C.  R.  Soc.  biol.,  1928,  t.  XCIX,  p.  183g. 
—  D.  BROUN,  Ci  R.  Soc.  biol.,  t.  C,  p.  703. 

(4)  A.  Orré.'G,  K.  Soc.  biol.,  1929,  t.  C,  p.  323, 


naxie  des  centres  nerveux.  Ces  variations  corres¬ 
pondent  initialement  à  une  diminution  de  50  p.  100 
de  l’excitabilité,  puis  retour  à  l’excitabilité  normale  et 
enfin  nouvelle  diminution  de  l’excitabilité  qui  passe 
brusquement  à  l’inexcitabilité.  Obré  a  constaté  en 
outre  que  l’inexcitabilité  des  centres  par  le  nerf  scia¬ 
tique  fait  suite  à  l’inexcitabilité  par  les  centres. 

b.  SÉRIE  NON  SATURÉE  :  SANDOPTAU,  NOCTAU, 
Pernoctone.  —  Sandoptal.  —  A  la  suite  des  re¬ 
cherches  de  Volwiller  (5)  et  de  celles  de  Nielsen  (6) 
qui  ont  montré  d’une  part  la  supériorité  des  butyl- 
allyl  et  isobutylallylbarbituriques  sur  le  Dial  et  sur 
le  Numal  (7),  d’autre  part,  la  plus  grande  étendue  de 
la  zone  maniable  des  acides  butyléthylbarbituriques 
(Sonéryl)  et  butylallylbarbituriques  (8),  011  a 

introduit  en  thérapeutique  l’isobutylallylbarbitu* 
rique  sous  le  nom  de  Sandoptal. 

(CH’)’  -  CH  -  CH’ 

\c  CO 

CH’  =  CH  -  CH’  NH 

.Sandoptal  (Satldoz) 
Isobutylallylbarbiturique. 

Ce  dérivé,  déjà  décrit  par  Volwiller,  se  présente 
sous  la  forme  d’une  poudre  blanche  microcristalline 
fusible  à  137-1380  ;  il  est  délivré  en  comprimés  de 
20  centigrammes,  .Son  étude  physiologique  faite  par 
Rothlin  (9)  a  confirmé  les  résultats  antérieurs  rap¬ 
portés  ci-dessus.  Les  essais  cliniques  de  Morbacher 
et  de  Bamberger  signalés  par  nous  en  1928  ont  mon¬ 
tré  ses  effets  hypnotiques  à  la  dose  de  20  centi¬ 
grammes,  dose  qui  doit  être  augmentée  jusqu’à  50 
et  même  80  centigrammes,  dans  les  insomnies  te¬ 
naces  ou  dans  certains  cas  de  neurasthénie. 

Noctal  ei  Pernoctone.  —  Le  Noctal  et  le  Pernoc-- 
tone  sont  tous  deux  des  dérivés  barbituriques  dissy¬ 
métriques  non  saturés  et  lialogénés.  L’un,  le  Noctal, 
a  déjà  fait  l’objet  de  la  part  de  Bœdecker  de  re¬ 
cherches  pharmacodynamiques  (10)  remontant  à 
1924  et  qui  ont  montré  que  son  pouvoir  hypnotique, 
également  marqué  chez  le  dérivé  chloré  correspon¬ 
dant,  est  au  moins  aussi  élevé  que  celui  du  dial. 

CH’  =  CBr  —  CH’  ~ 

ch 

(CH’)’  CH  CO  -  nk 
Noctal 

Bromopropéuyl .  isopropylbarbiturique. 

(5)  Volwiller,  Am.  chem.  Soc.,  1925,  t.  XDVII,  p.  2236. 

(6)  Nielsen,  Hiooins  et  Sprutts,  J.  0/  pharm.  a.  exp.  ther., 

ig25,t.  XXV,’b.  37I. 

(7)  De  Numal  est  Tisopropylallylbarbiturique,  l’un  des 
constituants  du  somnifène. 

(8)  Ces  deux  acides  ont  été  mentionnés  dans  le  brêvet 
initial  du  Sonéryl  :  brevet  français  139  700, 

(9)  Rohtlin,  cité  par  Morselli  et  par  Nannini,  Minerva 
medica,  1928,  t.  VIII,  n”  3  et  43. 

(10)  Bœdécker  et  btmwiG,  Rlin.  Woch.,  1924,  a”  45  1 

Med.Klin.,  1926,  n»  32.  —  WottsCHALL,  D.  med.  Wbeh.,  1928, 
n»  4.  —  Halberkann  et  Rbiche,  Müitch.  med.  Woch.i^ipay 
»l°34-  ■  . !... 
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CHi>  =  CBr  -  CH“  *^0  - 

CO 

(C»H=)  (CH=)  CH  do  -  nH  • 
Pernoctniip 

Rromopropén}'!  hutylbarbitnriqiie. 

Iv’autre,  le  Pemoctoiie,  est  un  homologue  du 
noctal  dans  lequel  le  radical  isopropyle  de  celui-ci 
est  remplacé  par  un  radical  butyle  secondaire  dont 
l’action  hypnotique  sur  le  chien  a  été  étudiée  par 
Hinz  (i). 

Bœdecker  et  Ludwig  estiment  que  ce  dérivé  se 
range  comme  le  Noctal  parmi  les  dérivées  barbitu¬ 
riques  les  plus  actifs  connus  jusqu’ici.  Ils  ont,  à 
cet  effet,  étudié  toute  une  série  de  dérivés  barbitu¬ 
riques  dissymétriques  dont  l’un  des  deux  radicaux 
substituants  est  soit  un  allyle,  soit  im  chlorallyle 
ou  encore  un  bromallyle  (noctal,  pemoctone)  et 
dont  l’autre  est  un  isopropyle  (noctal),  un  butyle 
secondaire  (pemoctone),  un  amyle  secondaire  symé¬ 
trique  (C^H®)  (C^'H^jCH — ,  dissymétrique  (C'*H’’) 
(CH3)CH,  ou  enfin  un  phénylpropyle  secondaire 
(C«H6)(C2H6)CH. 


1  Radical  non  saturé. 

Radical  saturé  ramifié. 

du  sommeil. 

I.  Allvle . 

4.  Chlorallyle  . . 

6.  Bromallyle... 

l:  = 

9-  — 

Butyle  secondaire. 
Amyle  secondaire; 
Phénylpropyle  secondaire. 
Isopropyle. 

Butyle  secondaire. 
Isopropyle. 

Amyle  second,  sym. 
Amyle  second,  dissym. 
Diéthylpropyle  (?) 

3  heures. 

3  - 

3  - 

3  - 

3  - 

Tous  ces  dérivés  produisent  chez  le  chien  ou  le 
lapin,  après  injection  intraveineuse  de  3  à  4  centi¬ 
grammes  par  kilogramme,  un  sommeil  profond  qui, 
pour  les  n“®  i,  2,  3,  4,  8,  est  rapide  et  reste  profond 
pendant  plus  de  trois  heures,  tandis  que  pour  les 
autres,  la  durée  dépasse  à  peine  deux  heures. 

B’autre  part,  en  eonservant  le  même  radical  iso¬ 
propyle  et  en  faisant  varier  le  radical  halogéné, 
Bœdecker  a  pu  comparer  quatre  dérivés  barbitu¬ 
riques  possédant  les  chaînes  halogénées  suivantes  : 

I.  CH2  =  CBr  —  - 

■  2.  CH»  =  CCI  -  CH»  — 

3.  CHBr  =  CH  -  CH»  — 

4.  CHBr  =  CBr  -  CH»— ■ 

Ces  quatre  dérivés  et  surtout  les  n“»  i  et  3  pro¬ 
duisent  à  la  dose  de  3  centigrammes  par  kilogramme 
et  par  voie  intraveineuse,  chez  le  lapin,  des  effets 
hypnotiques  dont  la  durée  dépasse  deux  heures  et 
demie,  et  atteint  parfois  trois  à  quatre  heures. 

(x)  Hinz,  Tierarttl,  Rundschau,  1927,  n"  52. 
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L'étude  de  la  destinée  dans  l’organisme  du  lapin 
du  noctal  et  du  pemoctone  a  d’autre  part  montré 
à’Bœdecker  (2)  qu’il  y  a  transformation  de  la  chaîne 
bromallylée  CH»  =  CBr  —  CH»  —  eh  chaîne  acéto- 
nique  CH»  —  CO  —  CH»,  -p  après  quoi  cellfe-ci  se 
scinde  par  oxydation  en  chaîne  acétique  COOH  — 
CH» — avec  formation  d’acide  i.soprop3dbarbiturique 
acétique  sans  action  hypnotique  et  sans  toxicité. 

V.  —  Analgésiques  morphiniques. 

Depuis  les  quelques  lignes  qui  ont  été  consacrées 
en  1924  {Bulletin  général  de  thérapeutique,  p.  260) 
aux  nouveaux  alcaloïdes  de  la  série  morphinique, 
dihydroniorphine,  dihydrocodéine  (Paracodine),  di- 
hydrocodémone  (Dicodide), dihydroxycodéinone  (Hu- 
codal) ,  cette  série  s’est  enrichie  de  quelques  nouveaux 
produits  qui  témoignent  de  l’opiniâtreté  des  chi- 
mi.stes  non  seulement  pour  la  recherche  d’un  alca¬ 
loïde  phénantlirénique  qui  soit  aussi  puissant  que  la 
morphine  et  qui  ne  donne  pas  lieu  comme  celle-ci 
aux  phénomènes  d’accoutumance,  mais  aussi  pour 
l’utilisation  des  autres  alcaloïdes  phénanthréniques 
de  l’opium  qui  sont  des  sous-produits  de  la  prépara¬ 
tion  de  la  morphine  restés  jusqu’ici  sans  emploi. 

Parmi  ces  nouveaux  produits,  deux  alcaloïdes, 
le  Dilaudide  (Knoll,  Ludwigshafen),  l’Acédicone, 
ont  été  proposés. 

Le  Dilaudide  est  une  dihydromorphinone,  c’est-à- 
dire  une  dihydromorphine  dont  la  fonction  alcool 
en  6  est  transformée  en  mie  fonction  cétone.  Le  chlor¬ 
hydrate  employé  en  thérapeutique  est  une  poudre 
blanche  soluble  dans  l’eau  ;  une  étude  pharmaco¬ 
dynamique  effectuée  par  Gottlieb  (1926)  montre 
qu’à  la  dose  de  4  milligrammes  par  kilogramme  chez 
le  chien,  ce  produit  exerce  une  action  narcotique  et 
analgésique  et  ne  produit  pas  d’accoutumance  chez 
le  lapin.  La  dose  usuelle  chez  l’homme  est  d’envi¬ 
ron  5  milligrammes  en  injection  sous-cutanée  (3). 

D'Acédicone  (Bœhringer,  Hambourg)  est  le  dérivé 
acétylé  du  produit  de  monodéméthylation  de  la 
thébaïne  (4)  ;  son  chlorhydrate  est  employé  à  la  dose 
d’un  centigramme,  en  comprimés  ou  en  ampoules 
injectables.  Wieland  (5)  a  montré,  d’après  Nonnen- 
bruch  confirmé  par  Bertram  (6),  que  chez  l’homme 
l’adicone  constitue  non  seulement  uu  sédatif  plus 
efficace  que  la  codéine,  mais  aussi  un  analgésique 
central  comme  la  morphine,  quoique  plus  faible  ; 
l’accoutumance  ne  se  produit  qu’après  emploi 
prolongé.  Bertram  considère  l’acédicone  comme 
intermédiaire  entre  la  morphine  et  la  codéine,  mais, 
comme  la  plupart  des  nouveaux  alcaloïdes 
morphiniques,  plus  proche  de  cette  dernière. 

(2)  Boyer,  Bull,  médical,  1929,  n»  14. 

(3)  Bœdecker  et  Ludwig,  Arch.  f.  exp.  Path.  u.  Pharm., 
igsg,  t.  CXXXrX,  p.  353,  357,  361. 

(4)  SCHOPF,  D.  med.  Woch.,  1929,  t.  LV,  p.  302. 

._(5)  Wieland  et  Behrens,  Ibid.,  p.  303. 

(6)  Nonnenbruch,  Ibid.,  p.  305.  —  Bertram  et  Stol- 
XENBbRG,  Klin.  Woch..  1929.  t.  VIII,  p.  883. 
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Les  relations  entre  la  constitution  cliiinique  et 
action  physiologique  des  alcaloïdes  phénanthré- 
iiques  ont  été  étudiées  par  Macht  (i) ,  qui  a  confirmé 
;  rôle  déjà  assigné  par  B rissemoret  au  noyau  pliénan- 
hrénique,  et  par  Kikuchi  {2) ,  qui  divise  les^ radicaux 
ubstituants  du  noyau  phénanthrénique  en  radicaux 
himiqueinent  inactifs  tels  que  XO  qui  accroissent 
î  pouvoir  convulsiyant  et  en  radicaux  actifs  tels 
[ue  OH  qui  augmentent  lés  propriétés  analgésiques. 
Cikuclii  a  étendu  son  étude  non  seulement  aux 
•Icaloïdes  phénanthréniques  contenus  dans  l’opium 
lU  provenant  de  leurs  transformations  chimiques, 
nais  aussi  aux  alcaloïdes  phénanthréniques  contenus 
lans  d’autres  végétaux  :  bulhocapnine,  sinoménine 
;t  éther  inéthylique  de  la  doniesticine.  Certains  de 
le  ces  alcaloïdes  mt  des  localisations  cérébrales  très 
péciales.  La  bulbocapnine,  dont  la  constitution 
îhimique  établie  par  Gadamerfaîtde  cette  substance, 
••omnie  de  l’apomorphine,  un  dériyé  à  noyau  couplé 
ihénanthrénique  et  tétrahydro-isoquinoléique,  en 

(i)  O.-I.  Macht,  oc.  cü. 

<2)  I.  KncucHi  et  T,  d^AKASE,  Tohuliu  J.  of  exp.  Med., 
;928,  t.  X,  p.  580. 


est  un  exemple  très  net.  Cet  alcaloïde  permet 
d’obtenir  expérimentalement  des  états  catatoniques 
typiques  (3)  ;  on  connaît  ses  indications  récentes  en 
thérapeutique,  soit  dans  la  chorée  mineure  (4),  soit 
dans  le  pajrkinsonisme.  La  baaistérine{5^,  alcaloïde  du 
Banisieria  Cmpi,  qui  semble  très  voisin  de  l’harmine 
sinon  identique,  possède  une  électivité  pour  ie  sys¬ 
tème  moteur  extra-pyramidal  (6);  son  emploi  a 
été  indiqué  ]  dans  le  parkinsonisme  et  dans  l’encé¬ 
phalite  (7). 

La  bulbocapnine,  à  l’inverse  de  la  scopolamine 
produit  chez  le  chien  une  augnièntation  de  la 
chronaxie  des  extenseurs  et  une  dinainution  de 
celle  des  flécliisseurs  qui  semblent  d’origine  cen¬ 
trée  (8). 

(3)  De  Jonoh,  Klin.  Woch.,  1922,  t.  I,  p.  684.  —  CmnoE 
et  Baruk,  Presse  médicale,  1928,  p.  1641, 

(4)  Kuttner,  D.  Med.  Woch.,  1929,  p.  616. 

(5)  LEWîN.MrcA.  f.  exp.Paih.  u,  Pharm,^  1928,  t.  ÇXXiy, 

p.  133. 

(6)  Beringer,  Der  Nervenartt,  ï^a&,  fasc.  5. 

<7)  Rustige,  D.  med.  Woch.,  1929,  t.  LV,  p.  613. 

(8)  Bourguignon  et  be  JONq,  Soc,  de  neurologie,  7  juin 
1928. 
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La  destinée  de  la  morphine  et  l’accoutiunance  à 
cet  alcaloïde  sont  toujours  parmi  les  problèmes  les 
plus  passionnants.  Après  injections  intraveineuses 
chez  le  lapin,  M.  et  Keeser  (i)  ont  montré  la 
présence  de  l’alcaloïde  en  quantité  notable  dans  le 
cerveau  intermédiaire  et  dans  les  hémisphères 
cérébraux  et  son  absence  dans  le  cerveau  moyen, 
la  protubérance,  le  bulbe  et  le  cervelet  ;  la  locali¬ 
sation  de  cet  alcaloïde ‘paraît  donc  moins  limitée 
que  celle  des  barbituriques  (voy.  Revue  1928). 
Consécutivement  à  une  seule  injection  musculaire 
chez  le  lapin,  Ternuchi  (2)  a  pu  retrouver  après  trois 
heures  jusqu’à  84  p.  100  de  la  morphine  injectée  ; 
après  intoxication  chronique,  les  quantités  retrou¬ 
vées  sont  seulement  de  16  p.  100  ;  Hatclier  a  repris 
l’étude  de  cette  question  par  une  méthode  très  sen¬ 
sible  (i  p.  25000  dans  les  tissus)  et  sur  le  cliien,  qui, 
à  cet  égard,  se  rapproche  le  plus  de  l’honune  (3)  ;  il 
a  constaté  la  disparition  rapide  du  sang,  la  fixation 
dans  les  tissus  (forte  dans  les  muscles  du  squelette 
et  dans  le  rein,  faible  dans  le  cerveau),  la  fixation  et 
la  destruction  dans  le  foie  r  l’élimination  urinaire 
variable,  etc.  ;  il  conclut  que  l’augmentation  de  la 
destruction  est  une  conséquence  de  l’accoutumance 
mais  n’en  est  pas  la  cause.  I<es  chiens  accoutumés  à 
la  morphine  (oe'',i5  par  jour  et  par  kilogramme) 
ont  une  certaine  tolérance  pour  la  codéine  et  l’hé¬ 
roïne,  mais  non  pour  la  scopolamme  (4).  L’accoutu¬ 
mance  peut  être  empêchée  ou  traitée  par  divers  alca 
loïdes  :  éphédrine  (5),  scopolamme  et  hyoscya- 
müie  (6);  d’autrepart,rhyoscyamineetratropine{7), 
et  surtout  la  lobéline  sont  des  antagonistes  de  la 
morpliine  dans  l’intoxication  aigue  par  cet  alca¬ 
loïde  (8). 

Après  application  de  la  morpliine  sur  la  moelle, 
Mazoué  (9)  a  pu  constater  des  modifications  des  lois 
de  sommation  alors  que  la  chronaxie  des  nerfs 
centripètes  n’a  pas  encore  varié,  ce  qui  montre 
l’action  primitive  et  élective  de  cet  alcaloïde.  A 
côté  de  son  action  dépressive  sur  l’encéphale,  la 
morphine  exerce  une  action  analogue  sur  la  moelle 
avec  diminution  des  réflexes  spontanés,  mais 
aussi  avec  exagération  du  réflexe  rotuUen  de  ce 
réflexe  (10). 

La  morphine  exerce  très  rapidement,  d’après 

(1)  E.  ctl.  Keeser,  Arch.  f.  Path.  u.  Pharm.,  t.  CXXVII, 
230-5,  1928. 

(2)  Ternuchi  et  Kai,  J.  Pharmacol.,  31,  177-99,  1927: 
Chem.  Abst,,  n»  17,  p.  2937,  1927. 

(3)  Hatcher  et  Gold,  Joiini.  Pharmacol.  cxp.  Ther., 
XXXV,  257,  1929. 

(4)  Peaut  et  PlERCB  ,Id.,  1928,  XXXIII,  329. 

(5)  W.  Downs  et  Nathan  B.  Eddy,  J.  lab.  clin,  mcd.,  XIII 

738-44,  1928.  ‘ 

(6)  Kreitmair,  /!»«.  de  Merck,  1928,  t.  III,  p.  318. 

(7)  ViTTORio  SusANNA,  Arch.  Farmocol.  sperim.  t.  XLV, . 
33-4, 

(8)  Joël,  Arch.  f.  exp.  Path.  ti.  Pharm.,  1928,  t.  CXXXII, 
p.  63. 

(9)  Mazoué,  C.  R.  Soc.  biol.,  t.  XCVII,  465,  1927. 

(10)  A.-B.  Euckhardt  et  C.-A.  Johnson,  Am.  J. 
Physiol.,  t.  EXXXIII,  634-41. 


Pavel  (il),  une  action  inhibitrice  intense  sur  la  sé¬ 
crétion  de  la  bile  qui  devient  visqueuse  et  foncée. 


VI.  —  Poisons  du  système  nerveux  autonome. 

Le  livre  de  Langley  sur  le  systènje  autonome  étant 
resté  inachevé,  un  de  ses  traducteurs,  Scliilf,  a  publié 
une  étude  assez  étendue  (12)  dans  laquelle  ime 
place  importante  a  été  faite  à  la  pharmacologie. 
Signalons  également  dans  les  J ahresbericht  über  die 
ges.  Phys.,  1926,  tme revue  deFrôlilich  sur  le  système 
nerveux  autonome  comprenant  une  douzaine  de 
pages  consacrées  aux  travaux  des  années  1925  et 
1926  sur  les  excitants  et  les  paralysants  'du  sjnnpa* 
thique  et  du  parasympathique,  ainsi  que  sur 
diverses  substances  à  action  amphotrope  (p.  725 

à  736). 

Poisons  sympathomimétiques.  — Adrénaline. 

Burget  et  Visscher  (13)  ont  montré  que  l’intensité 
des  effets  hypertenseurs  de  l’adrénaline  sur  le  chat 
décérébré  croît  avec  l’élévation  du  pH.  du  sang  ;  il 
suflat  de  faire  varier  la  ventilation  pulmonaire  pour 
que  le  ÿH  passe  de  6,9  à  8  et  que  parallèlement  la 
réponse  du  système  vasculaire  à  l’adrénaline  croisse 
progressivement;  nous  avons  -nous-même  constaté 
fréquemment  l’action  contraire  lorsque  le  ÿH  dimi¬ 
nue;  chez  le  chien,  l’injection  d’adrénaline  en  solu¬ 
tion  plus  ou  moins  acide  provoque  mi  effet  hyper- 
tenseur  beaucoup  moins  élevé  qu’avec  l’adrénaUne 
seule  ;  il  peut  même  y  avoir,  si  l’acidité  est  sufiSsante, 
action  hypotensive.  Burget,  qui  a  envisagé  diverses 
autres  hypothèses,  attribue  ce  phénomène  à  une 
modification  de  sensibilité  du  sympathique.  Il  est 
peut-être  en  relation  avec  la  teneur  en  calcium  du 
sang  (14)  ou  des  terminaisons  périphériques  du  sym 
pathique  ;  Popovich  (15)  a  montré  qu’en  l’absence- 
de  Ca,  l’action  de  l’adrénaline  sur  le  cœur  isolé  de 
grenouille  ne  se  produit  pas  ;  l’on  sait  d’ailleurs  les 
relations  qui  existent  entre  le  calcimn  et  le  sympa¬ 
thique  bien  que  l’identité  de  ces  deux  effets  soit 
encore  discutée  (16)  ;  quoi  qu’il  en  soit,  il  importe 
dans  les  essais  biologiques  de  l’adrénaline  de  main¬ 
tenir  ime  ventilation  pulmonaire  constante  et 
d’employer  des  solutions  non  susceptibles  de  modifier 
le  ÿH  du  sang.  Le  mode  d’anesthésie  doit  égale¬ 
ment  être  pris  en  considération  (voy.  plus  haut  l’in, 
fluence  du  chloralose)  ;  les  petites  doses  d’adréna- 

(ll)  U.  PAVEL,  Sï.  Milcu  et  I.  Kavdan,  C.  R.  Soc. 
biol.,  1929,  n“  II,  p.  913. 

{12)  E.  SCHILF,  Das  autonome  Nervensystein.  G.  Thieme, 
Leipzig. 

(13)  Burget  et  Visscher,  J.o/  Physiol.,  1927,  t.  EXXXI, 
p.,114. 

(14)  H.  MAcmi,  Pol.  pharmacol.  iapon.,  1929,  t.  VIII, 
Brevaria,  p.  4. 

(15)  Popovich,  Clujul  Medical,  d’après  Chem.  Zentr.,  1929 
p.  665.  Voy,  également  Lawaczece,  D.  Arch.  klin.  Med.,  . 
1928,  t.  CEX,  .p.  309. 

.(16)  Tziganofp,  d’après  Chem.  Abst.,  1929,  p.  902. 
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line  produisent,  en  effet,  une  chute  de  la  pression 
artérielle  chez  les  animaux  anestliésiés  (i). 

•Diverses  nouvelles  méthodes  de  dosage  biolo¬ 
gique  de  l’adrénaline  ont  été  proposées,  notamment 
pour  doser  cet  alcaloïde  dans  le  sang  :  Sugawara  (2) 
par  la  mydriase  de  l’oeil  du  chat  après  section  des 
deux  nerfs  splanchniques  et  extirpation  du  ganglion 
cervical  d’un  côté  ;  Schlossmann  {3)  par  l’accélé¬ 
ration  produite  sur  le  cœur  isolé  de  grenouille 
lorsque  celm-ci  est  sensibilisé  par  l’aconitine.  On 
peut  également,  sinon  titrer,  du  moins  comparer 
entre  elles  les  diverses  adrénalines  et  même  l’adré- 
nalone  par  le  taux  de  la  glycémie  que  ces  bases 
provoquent  chez  le  lapm  ;  Anan  (4)  a  pu  par  cette 
méthode  montrer  que  l’ adrénaline  gauche  est 
2  fois  plus  active  que  la  racémique  et  100  fois  plus 
active  que  l’adrénalone.  On  sait  qu’au  point  de  vue 
de  la  toxicité  et  de  l’action  hypertensive,  l’écart  est 
encore  plus  grand  :  activité  200  fois  plus  grande 
(Jaeger). 

D’adrénalone,  dont  l’action  est  du  type  adrénali- ■ 
nique  tandis  que  la  t3T:amine  et  la  p-tétrahydro- 
naphtylamine  s’en  écartent  plus  ou  moins  (5),  a 
été  depuis  quelque  temps  introduite  en  thérapeu¬ 
tique  sous  le  nom  de  Stryphnone  (6),  tandis  que  son 
homologue  l’Homorénone  ou  éthylamino-acétyl- 
pyrocatéchine  semble  avoir  disparu.  On  l’a  proposée 
sous  le  nom  de  Glaucosane  {7)  dans  le  traitement 
du  glaucome,  associée  à  l’adrénaline  gauche  ou 
droite. 

D’action  antagoniste  que  produit  l’ergotamine  sur 
divers  effets  de  l’adrénaline  et  qui  va  même  jusqu’à 
l’iqversion  de  ces  effets,  ne  se  produit  pas  sur  toutes 
les  actions  sympathicomimétiques  ;  Mendez  (8)  a 
constaté  que  l’ergotamine  ne  paralyse  ou  n’inverse 
que  les  actions  stimulantes  mimétosympathiques  ; 
elle  est  sans  effet  sur  les  actions  inhibitrices  de 
l’adrénaline,  notamment  sur  les  utérus  de  cobaye  et 
de  rate  et  sur  l’intestin  de  lapin.  L’antagonisme  de 
l’adrénaline  et  de  l’ergotamine  peut  être  constaté 
par  les  mesures  chronaximétriques  qui  montrent 
que  cirez  la  grenouille  l’adrénaline  augmente  la 
clironaxie,  alors  que  l’ergotamine  la  diminue  (9). 

Les  expériences  de  C.  Heymans  sur  le  rôle'régula- 
teur  réflexe  que  joue  le  sinus  carotidien  au  point  de 
vue  de  la  sécrétion  surrénale  ainsi  qu’eu  ce  qui 
concerne  la  fréquence  cardiaque  et  le  tonus  vaso- 

(1)  VINCENT  et  CURTIS,  J.  of  Physiol.,  1927,  t.  JvXVIII, 

I>.  I5I. 

(2)  Sugawara,  Journ.  of  Biophysic,  1927,  t.  II,  p.  43. 

(3)  Schlossmann,  Arch.  exp.  Path.  u.  Pharm.,  1927, 
t.  CXXI,  p.  160. 

(4)  S.  Aman,  Fol.  pharmacol.  Japon,  1929,  t.  VIII, 
p.  1. 

(5)  M.  Fujita,  Oks.  Igah.  zas.,  1927,  t.  XXXIX,  p.  240. 

(6)  Albrecht,  Miinch.  mcd.  Woch.,  1927,  t.  I,XXIV, 
p.  1043. 

-  (7)  Chem.  Zènir.,  1928,  t.  I,  p.  721. 

(8)  Mendez,  J.  of  Pharm.  exp.  Ther,,  1928,  t.  XXXII, 

P-  451. 

(9)  Beerens  et  VAN  DER  Berghe,  Arch.  int.  Pys.,  1927, 
t  XXIX,  p.  25. 


moteur,  ont  permis  de  préciser  l’action  de  quelques 
poisons,  notamment  de  l’adrénaline  pour  laquelle  la 
question  de  savoir  si  elle  possède  une  action  vaso¬ 
motrice  centrale  directe  a  fait  l’objet  de  nombreuses 
controverses.  C.  Heymans,  quiavait  déjàniontré  (10) 
que  l’effet  aptiéique  de  l’adrénaline  est  principale¬ 
ment  de  nature  réflexe,  étant  donné  le  très  faible 
pouvoir  excitant  direct  de  cet  alcaloïde  sur  le  centre 
respiratoire,  a  établi  déflnitivement  que  l’adrénaline 
ne  possède  pas  d’action  directe  sur  les  centres  vaso- 
régulateurs  et  que  c’est  rh3ipsrtension  artérielle 
produite  par  elle  qui,  au  niveau  des  sinus  carotidiens, 
provoque  des  réflexes  vaso-dilatateurs  et  cardio¬ 
inhibiteurs  (il). 

Rapports  entre  la  constitution  chimique  et 
l’action  physiologique.  —  Cette  étude  a  fait 
l’objet  de  quelques  travaux  intéressants.  Trois  séries 
ont  été  examinées  : 

1°  Celle  des  dérivés  non  phénoliques,  type  phényl- 
étliylamine,  autrefois  étudiée  par  Dale  et  Barger, 
ou  type  éphédrine  actuellement  encore  à  l’étude 
(voir  ci-après).  Beaucoup  moins  actifs  que  l’adréna¬ 
line,  ces  dérivés  agissent  même  parfois  différemment, 
mais  leur  action  est  plus  durable  et  peut  se  manifester 
après  absorption  par  les  voies  digestives.  (12)  ; 

2°  Celle  des  dérivés  monophénoliques,  qui  com¬ 
prend  un  dérivé  entièrement  analogue  àl’ adrénaline, 
mais  avec  im  seul  OH  phénolique  en  para,  le  Sym- 
pathol,  et  im  autre  qui  correspond  de  même  à  l’adré- 
nalone,  le  Sympathone.  Si  l’action  de  ce  dernier 

HO  —  CH*  —  CHOH  —  CH’  -  NH  -  C“ 

Sympathol. 

HO  -  C»H’  -  CO  -  CH’  -  NH  -  CH’ 
Sympathone. 

présente  quelques  divergences  avec  les  réactions 
adrénaliniques  types,  celle  du  sympathol  est,  à 
l’activité  près,  entièrement  comparable  à  rad.réna- 
line  (13).  A  cette  série  appartient  également  la 
Crésyléthanolamine  étudiée  par  Lœwe  (14),  dont 
l’oxliydryle  phénolique  n’est  vraisemblablement  pas 

(10)  J.-F.  Heymans  et  C.  Heymans,  Arch.  iht.  Pharmacol. 
et  Ther.,  1946,  t.  XXXII,  p.  9- 

(11)  C.  Heymans,  Ibid.,  1929,  t.  XXXV,  p.  269,307. 

(12)  Peut-être  peut-on  rattacher  à  cette  série  un  nouveau 
médicament  synthétique,  le  Gravitol,  ou  éther  diéthylamino- 
éthylique  d’un  isomère  de  l’eug  nol,  le  3-  méthoxy  6.  allyl 
phénol,  qui  serait  un  stimulant  utérin  comparable,  aux 

CH>  =  CH.  CH“.  C»H‘  (OCH’)  OCH“.  CH».  N(C»H»)= 
Gravitol  (Bayer-Meister  I.ucius). 

préparations  d’ergot  et  qui  s’administre  soit  par  la  voie 
buccale  en  comprimés  de  25  miUigrammes,  soit  par  la  voie 
sous-cutanée  à  la  dose  de  i  centimètre  cube  de  soluté  au 
centième  (Klin.  Woch.,  1928,  p.  2371). 

(13)  F.  Basch,  D.  med.  Woch.,  1927,  n»  30  ;  Arch.  f.  exp. 
Palh.  U.  Pharm.,  1927,  t.  CXXIV,  p.  231.  -  Ehrishman  et 
MALOF,  Ibid.,  Ï928,  t.  CXXXVI,  p.  172.  —  VON  Euler  et 
BlLiENSTRAND,  Skaiid.  Arch.  Physiol.,  1928,  t.  LV,  p.  i. 

(14)  Lœwe,  Z.  ges.  exp.  Med.,  1927,  t.  LVI,  p.  271. 
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en  banne  position,  car  ses  effets  sont  non  seulement 
peu,  marqués,  mais  opposés  eUez  les  divers  animaux  : 
bypertenseurs  cliez  le  çbat,  hypotenseurs  eliez  le 
eluen  ; 

(ÇH»)(HO)  C'Ha  — CHOH  -  CH’  -  NH’ 
Crésylétbanolamiue. 

3*  lya  série  des  dérivés  âiphénoHques  en  34  est 
celle  à  laquelle  appartient  précisément  l’adrénaline  ; 
aucune  .nouvelle  recherche  n’a  été  effectuée  dans 
cette  série  On  a  toutefois  essayé  de  préparer  des 
dérivés  dans  lesquels  le  nombre  des  oxhydryles  est 
augmenté- (I/Bwe,  foc. ci/.), notamment  la  pyrogallyl- 
éthanolamine  (HO)“ — C®H^ — CHOH— CH® — NIJ®, 
mais  celle-ci  n’a  pas  d’action  hypertensive. 

En  dehors  de  ces  dérivés  qui  répondent  plus  ou 
moins  au  type  adrénalinique,  mais  avec  des  oxhy¬ 
dryles  phénolique.s  en  nombre  plus  pu  moins  grand, 
ou  encore  en  position  défavorable,  Lœwe  (foc.  cit.)  a 
étudié  beaucoup  d’autres  amino-alcools  diarylés 
du  type  (Ar)®— CH— CM®— NH®.  Ceux-ci  sont  peu 
actifs  ;  tout  au  plus  peuf-on  mentionner  un  de  ces 
dérivés,  la  dlpyrocatéçhyléthylaniine,  qui  possède 
chez  le  chien  mre  faible  action  hypertensive,  et  la 
diphloroglucyléthylaniine  qui,  â  l’état  de  dérivé 
morpholin iquè,  aurait  une  action  utérine. 

Eœwe  a  d’ailleurs  étendu  son  travail,  qui  comprend 
l’étude  d’environ  70  substances,  à  des  séries  très 
diverses,  séries  qu’il  range  d’ime  part  en  type  adré- 
noïde  auquel  appartiennent  les  composés  ci-dessus, 
d’autre  part  en  les  trois  antres  types  suivants  ; 
papavérinoïde  à  action  inhibitrice  ;  pituitrinoïde  à 
actionstimulante;ergotoxoïde  produisant  l’inversion 
des  effets  excito-sympatliiques.  Notons  encore  que  si 
l’on  supprime  complètement  la  chaîne  latérale 
méthylaminoéthanplique  de  l’adrénaline,  il  reste  un 
support  diphénolique,  la  pyrocatéchine,  qui,  comme 
ses  deux  isomères,  la  résorcine  ét  l’hydroqulnone, 
ne  possède  qu’une  très  faible  action  Sur  le  cœur  et 
les  vaisseaux  (i). 

Éphédrine  et  ses  dérivés.  —  De  nombreux 
auteurs  se  sont  efforcés  à  nouveau  de  préciser  le 
mécanisme  de  l’action  de  l’éphédrine.  Heymans  (2) 
a  montré  que  celle-ci  n’a  aucune  action  spécifique 
sur  le  centre  vasomoteur,  mais  provoqrie  de  la  brady^ 
cardlë  par  action  réflexe.  D’ailleurs,  pour  Schau- 
man  (3),  l'action  de  l’épllédrlne  sur  la  pression 
artérielle  ae  réduit  à  une  action  vasculaire  périphé¬ 
rique. 

D’autre  part  Villaret,  Justin  Besançon  et  Vexe- 
nat  (4)  ont  montré  que  l'éphédrine  relâche  la  bronche 
isolée,  quoique  beaucoup  moins  rapidement  que  ne  le 
fait  l’adrénaline,  ce  qui  justifie  l’emploi  de  l’éphé¬ 
drine  comme  préventif  de  la  crise  d'astlnne. 

(i)  Sangajlo,  ZImrnal  «xp-  bioh  Me4i,  1928,  t,  X,  p.  21», 

d’après  Chm.  4bs(i,  J939,  p,  «P5, 

(z)  C.  Küymans,  ho,  oit, 

(3)  O.  schauman,  4rehiv.  /,  offPt  Puth-  «.  Phnm,,  1938, 

t.  cxxxviir,  p,  *ç8. 

(4)  viLLAKST,  JUSTIN  Bissançqn  et  Vsxenat,  ç.  R,  Sqç. 
biol.,  1929,  t.  C,  p,  806, 


De  plus,  à  l’encontre  de  Kreitmair,  Hamioy  et 
Nicolle  (5).  confirmés  par  Chen  (6),  Curtis  {7)  et 
Schamnan,  ont  montré  que  l’éphédrine  naturelle 
gauche  provoque  une  hypertension  qui  est  sensible¬ 
ment  le  double  de  celle  obtenue  avec  l’épllédrlne 
racémique  ;  l’éphédriiie  synthétique  gauche  a  été 
introduite  en  thérapeutique  soUs  le  nom  de  Sanédrine 
(Ehône-Poulenc). 

H  omologues  de  i’éphédrine.  —  Des  recherches 
synthétiques  soit  au  sujet  de  l’éphédrine  (8),  soit 
pour  ses  homologues  ou  ses  Isologues  (9),  sont  tou¬ 
jours  en  faveur.  D'une  façon  générale,  les  produits 
ainsi  préparés  ont  mie  activité  physiologique  infé¬ 
rieure  à  celle  de  l'éphédrme.  Seule  la  phényléthauo- 
lamine  C“H®— CHOH— CH®— NH®  étudiée  par  Ailes 
et  la  norhomoéphédrme  C®H®— CHOH— CH® — 
NH — C®H'*  (Tiffeneau),  déjà  signalées  ici  même  l’an 
dernier,  ont  une  activité  physiologique  qui  n’est  pas 
négligeable.  L'homologue  de  l’épliédrlne,  substitué 
dans  le  noyau  CH®.C®H‘— CHOH— CH  (CH-®)  NH.CH® 
préparé  par  Saeiii  de  Biirnaga  Sanchez  (10), 
possède  une  action  notablement  moins  inqiortante 
que  celle  de  l’éphédtine.  S.  Kanao  (ti)  décrit  et 
Hirose  classe  au  poüit  de  vue  de  leur  action  sur  la 
pupille  les  six  isomères  possibles  de  la  norépliédrine. 
M.  Tiffeneau  et  ses  collaborateurs .  ont  préparé 
divers  amino-alcools  de  formule  générale  C'H® 
e(OH)~R— CH®— NH®  et  C®H®C(0H)— R— CH 
(CH®)— NH — CH®,  parmi  lesquels  seul  le  dérivé 
C®H®  C(OH) — CH® — CH® — NHCH®e.stdoué  d’un  pou¬ 
voir  hypertenseur  appréciable.  Enfin  Curtis  (12)  a 
étudié  une  série  de  dérivés  de  l’éphédrliie  C®H®— CH 
OH— CH(CH»)— N(R)— R’  actifs  ou  non  sur  la 
lumière  polarisée.  Toutes  ces  substances  ont  un 
pouvoir  hypertensif  inférieur  à  celui  de  l’éphédrlne, 
mais  elles  agissent  toutes  sur  le  muscle  utérin  et 
produisent  une  Importante  dilatation  des  bronches, 

z^Polsons  parâsympathic  omimétlques.  — a.  Ex- 
oltoparasympathlques.  • —  La  cholineet  ses  dérivés  ont 
fait  l’objet  de  recherches  importantes  tant  au  pohit 
de  vUe  de  leur  action  pharmacodynamique  que  de 
leur  destinée  dans  l’organisme,  En  ce  qui  concerne 
la  choline  elle-même,  Abderhaldeit  et  Buadze  (13) 
ont  émis  l'hypothèse  de  la  transformation  réversible 
dans  l’organisme  de  la  choHne  en  créatlne.  L’étude  de 

(.s)  Launov  et  NICOLLE,  C.  R.  Soc.  liât.,  1928,  t.  XCIX 

P-  3. 

(6)  Chen,  The  Journ,  of  Pharm,  and  exp,  Thor.,  1928, 
t.  XXXIII,  p.  219. 

(7)  CunTis,  Lancet,  215-S26. 

(8)  Richard  Manske  et  Treat  B.  Johnson,  The  Jour», 
of  the  Chemical  Society,  1929,  t.  LI,  'p.  580. 

(9)  J.-F.  HvnE,  Browning  et  R,  Adams,  Ibi4„i92&,X,lL, 
p.  2287.  — -  Gordon,  Jour».  Amer,  pharm.  A-ss.,  1928,  17, 

1195. 

(10)  J.  Saem  de  BuRGAnA  Sançhek,  Bull.  Soc.  chim.,  1929, 
t.  xr,v,  p.  284. 

(11)  s.  Kanao,  Journal  pharm,  Soc,  Japan,  i9?8, 
t.  XI, Vin,  p.  122.  . 

{12)  Curtis,  The  Jour»,  of  Pharm.  and  exp.  Therap.,  1929 
t.  XXXV,  p.  3®®* 

(13)  Abderhalden  et  Buadze,  Zeil.  Phys,  Chem,,  1927, 
t.  CBXIV,  p.  280-305. 
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la  (ieatmée  de  l’acétylcholine  dans-  le .  sang,  déjà 
étudiée  par  Galehr  et  Plattner,  est  poursuivie  par 
ces  auteurs  (i)  et  par  Kodera  {2)  qui  montre  notam¬ 
ment  que  la  dégradation  de  cette  substance  dans  le 
sang  augmente  avec  le  nombre  d'hématies  et  surtout 
avec  la  surface  occupée  par  les  hématies.  Cependant 
Viale  et  Soninsi  (3),  dans  leurs  essais  sur  le  cœur 
isolé  de  grenouille,  n’observent  pas  de  dégradation 
de  l’acétylcholine  en  contact  avec  le  sérum  ou  le 
sang.  Au  point  de  vue  pharmacodynamique,  Villaret 
et  Justin  Besançon  (4)  ont  examiné  d’une  part 
l’action  de  l’acétylcholme  sur  la  sécrétion  panctéa- 
tique  et  d’autre  part  la  constriction  du  muscle 
bronchique  isolé  provoquée  par  une  très  faible  dose 
d’acétylcholine. 

Quant  aux  nombreux  éthers  de  la  choUne,  ils  pos¬ 
sèdent  soit  une  action  muscarinique,  soit  une  action 
nicotinique,  soit  encore,  comme  l’avait  déjà  observé 
Simoiiart  (5),  les  deux  actions  simultanément,  E)n 
particulier,  les  éthers  phényliques  de  la  choline  ou 
de  la  ri-homocholine  ne  possèdent  qu’une  action 
muscarinique  très  faible.  R,eidHuut  (6)  a  montré  que 
l’introduction  du  groupe  pipéridique  dans  certains 
composés  quaternaires  augmente  l’action  muscari^ 
nique  de  la  choline.  Au  contraire,  les  dérivés  de  la 
choline  possédant  le  radical  phényle  ont  une  action 
nicotinique  prononcée  et  sont  dépourvus  clés  pro¬ 
priétés  muscariniques  de  la  choline.  Ces  derniers 
résultats  sont  en  partie  confirmés  pour  d’autres  sub¬ 
stances  par  les  travaux  effectués  ^  récemment  dans 
notre  laboratoire  par  Mm®  de  Bestrange  et  Jeamie 
Bevy. 

b.  Myotiques.  —  Depuis  notre  article  de  igaa 
sur  les  mydriatiques  et  les  myotiques  (7),  dans 
lequel  nous  avons  passé  sous  silence  l’ésérine  dont 
la  constitution  chimique  n’offrait  aucune  base  de 
discussion,  la  structure  de  cet  alcaloïde  a  fait  l’objet 
de  travaux  importants  de  MM,  Nitsberg  et  Polo- 
nowsky  et  de  MM.  Stedman  et  Barger,  d’où  il 
résulte  que  l’ésérine  renferme  une  fonction  éther- 
méthylcarbamique  de  phénol  qui  constitue  vraisem¬ 
blablement  le  groupement  fonctionnel  responsable 
de  l’action  myotique  de  cet  alcaloïde, 

Stedman  a  entrepris  depuis  plusieurs  années  de 
vérifier  les  propriétés  myotiques  de  ce  groupement 
et  a  constaté  que  celles-ci  n’appàrtiennent  en  aucune 
façon  aux  éthers  carbamiques  (uréthanes)  des  divers 
alcools,  mais  seulement,  comme  dans  l’ésérüie,  aux 

(1)  PraTïNER  et  Gaueub,  Ar^hiv.  ges.  PhytioL,  1928, 
t.  CCXX,  p.  6o(5. 

(2)  JÇppjîRA,  Pfiuges  Archiv.  PHysiol.,  1928,  t,  GCXIÎt. 
p.  181. 

(3)  G.  VIALE  et  J.-M.  SONSINI,  C,  S,  Soc.  Hol.,  1928, 

t.  Xax,  p,  144Q. 

(4)  VlLLAnm  et  Justin  Bezançon, /fiîrf.,  1929,  t.C,  p,  7 
et  808. 

(5)  SimQnarx,  Arclm.  inter.  PHrm.  ef  de  Thér„  1028, 
t.  XXXIV,  p.  375. 

{§)  Rpin  Hunt  et  R.  Rjbnsbaw,  The  Journ,  of  Pharm.  «,nd 
exp.  Ther.,  1929,  t.  XXXV,  p.  75  et  99. 

(7)  Tiffeneau,  Mydriatiques  et  Utyotiques  [Peme  gén,  des 
Sciences  pures  et  appliquées,  1922,  p.  544  et  583). 
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éthers  carbamiques  des  phénols,  et  à  la  condition 
que,  comme  dans  l’alcaloïde  du  calabar,  il  existe 
dans  la  molécule  un  groupe  aminé  basique  que  l’on 
sait  être  nécessaire  pour  la  fixation  élective  sur  les 
termmaisons  nerveuses.  Bnfin,  parmi  les  divers 
éthers  carbamiques  étudiés,  ceux  dont  l’azote 
carbamldique  est  monosub,stitué,  et  de  préférence 
par  un  méthyle,  sont  les  myotiques  les  plus  intenses  ; 
d’autre  part,  la  transformation  de  la  fonction  aminée 
-tertiaire  en  ammonium  quaternaire  renforce  parfois 
le  pouvoir  niyotique.  Parmi  les  trois  séries  étudiées  : 

I.  Série  pliéuylée  ; 

CH“  —  NH  COO  —  C'H*  CH’N(GH-'')’ 

Métliylcarbamate  d’oxydirnéthylaniline- 

II.  Série  beilzylée  ; 

CH»  -  NH  --  COO  ^  C'H^  -  CH'  NiCHT 
Métliylcarbamate  d’oXyhenzyldimétliylamine. 

III.  Série,  pbéuyléthylée  : 

CH»  —  NH  -  -  COO  —  CMH  —  ÇH'  —  CH'N(CH»)« 
Métliylcarbamate  d'oxypliéuéthyldiméthylamine. 

Stedman  (8)  a  examiné  tout  spécialement  les  séries  II 
et  III,  dans  lesquelles  il  a  recherché  l’hifluence  des 
positions  ortho,  niéta  et  jiara  sur  l'aetivlté  myoi 
tique  ;  il  a  constaté  que  cette  Influence  n’est  pas 
régulièrement  de  même  nature  dans  ces  deux  séries 
et  montré  que  les  variations  dépendent  également 
du  caractère  tertiaire  ou  quaternaire  de  la  fonction 
aminée.  Des  essais  ont  été  effectués  sur  l’œil  du  chat 
par  instillation  de  solutions  à  1,5  p.  100.  Des  résultats 
peuvent  être  condensés  comme  suit  : 

Activité  myotique  comparée  des  chlorhydrates 
et  des  dérivés  tertiaires.  —  Bu  série  benzylée,  ces 
chlorhydrates  se  rangent  dans  l’ordre  suivant 
d’activité  myotique  décrolssante-o^ÿ^-iw  alors  qu’en 
gérie  phényléthylée  cet  ordre  est  le  suivant  ;  w>o 
et  p,  ces  deux  derniers  étant  d’aüleurs  très  peu  actifs. 

Activités  myotiques  comparées  des  dérivés  ter¬ 
tiaires  (chlorhydrates)  et  des  dérivés  quaternaires 
(lodométhylates).  —  Dans  les  deux  séries  behzylée 
et  phényléthylée,  pour  la  substitution  en  ortho, 
les  lodométhylates  sont  plus  actifs  que  les  chlorhy¬ 
drates  des  dérivés  tertiaires  ;  par  contre,  pour  la 
substitution  en  méta  et  surtout  pour  celle  en  para, 
ce  sont  les  chlorhydrates  qui  sont  les  plus  actifs. 

VII. Cardiotoniques, 

ï,  CrluoosidOB  digitaljques,  — -  D'étude  phar¬ 
macodynamique  des  principes  définis,  glucosides  et 
génines,  extraits  de  la  digitale,  déjà  commencée  par 
Cloetta  (9),  Denz;  (lo)etGiacomi  (ii).  a  fait  l’objet  de 
travaux  récents  entrepris-  par  Fischer  (12),  Prom¬ 
is)  Stedman,  Bioohem,  J.,  1936,  t.  XX>  Bi  ?î9  t  Areh>  expy 
Pari».  «  Ptow.,  1926,  t,  CXVH,  p,  69.  _  ... 

(9)  Clobïta,  Areh.  exp.t  Path.  n.  Pharmi,  igsé,  ti  ÇXII, 

(10) *’l,BNz,  mi;  19*6.  ti  CXIV,  P. 

(H)  Giacomi,  md.,  1936,  t,  çxvil,  p.  69. 

(12)  Fischer, lôîii.,  1928,1.  CXMXp*  lïi  i  1938,  tiCXXXV, 
P-  39,  . 
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mel  (i)  et  Weese  {2).  Il  en  résulte  que  ces  substances 
possèdent  toutes,  quoiqu’à  des  degrés  divers  et 
avec  des  modalités  différentes,  ime  action  digitalique 
spécifique,  c’est-à-dire  qu’elles  provoquent  l’arrêt 
systolique  du  cœur  isolé  de  grenouille. 

En  ce  qui  concerne  les  problèmes  généraux  envi¬ 
sagés  par  divers  auteurs,  à  savoir  le  mécanisme  de 
fixation  de  la  digitaline  sur  le  cœur  ou  sur  les  autres 
organes  (Fischer  et  Weese),  le  processus  de  sa  dégra¬ 
dation  et  de  son  élimination  (Fischer,  Steppuhn)  "(s), 
l’existence  possible  d’un  synergisme  entre  la  digita¬ 
line  et  le  calcium  (Fischer)  (4),  le  mécanisme  périphé¬ 
rique  de  l’action  vagale  de  la  digitaline  [Raymond 
Hamet  (5),  J.-F.  et  C.  Heymans  (6)],  l’influence  des 
saponines  et  des  sels  minéraux  de  la  macération 
de  digitale  sur  les  principaux  constituants  actifs  de 
celle-ci  (Frommel),  nous  renvoyons  pour  de  plus 
amples  détails  concernant  la  plupart  de  ces  questions 
à  la  récente  revue  générale  de  Jeanne  Eévy  (7). 

Quant  à  l’étude  chimique  des  principes  actifs 
isolés  de  la  digitale,  elle  est  continuée  par  Win- 
daus  (8),  qui  critique  la  nomenclature  et  les  formules 
attribuées  par  Qoetta  aux  glucosides  et  à  leurs 
génines.  D’après  cet  auteur,  d’ailleurs  confirmé 
par  A.  Jacobs,  E.-D.  Gustus  et  Hoffmann  (9),  les 
génines  dérivées  des  trois  glucosides  de  la  digitale, 
très  peu  différentes  les  xmes  des  autres,  ont  une 
teneur  en  carbone  correspondant  à  une  formule 
en  et  appartiennent  toutes  au  groupa  des  oxy- 
lactones.  Elles  se  rapprochent  également  de  la  stro" 
phantidine,  génine  de  la  strophantine  et  de  la  cyma- 
rine,  de  la  périplocine,  génine  delà  périplocymarine, 
et  de  la  génine  de  l’antiarme  qui  toutes  possèdent 
ime  formule  en  et  dérivent  de  la  digitoxigénine. 
Par  contre,  les  génines  des  glucosides  dérivées  de  la 
scille  ont  mie  constitution  différente. 

Dans  le  groupe  des  glucosides  digitaliques  mineurs, 
les  recherches  récentes  de  Stoll,  Suter  et  Kreis  (10) 
ont  montré  que,  à  partir  du  scillarène  isolé  en  1922 
de  l’ Urginea  scilla,  on  peut  extraire,  à  côté  du  scilla¬ 
rène  A,  glucoside  cristallisé  actif  sur  la  lumière 
polarisée,  insoluble  dans  l’eau,  soluble  dans  un  mé- 

F  (i)  Frommel,  Arch.  int.  de  pharmacodyn.  et  de  thér.,  1928, 
t.  XXXIV,  p.  331  :  1928,  t.  XXXIV,  p.  46. 

(2)  Weese,  Aroh.  exp.  Path.  u.  Pharm.,  1928, 
t.  CXXXVIII,  p.  228  ;  t.  CXbl,  p,  329,  1929. 

(3)  O.  Steppuhn,  Biochem.  Ztsch.,  1928,  t.  CXCIII,  p.  409. 

(4)  Fischer,  Arch.  exp.  Path.  u.  Pharm.  1928,  t.  CXXX, 
p.  192. 

(5)  Raymond  Hamet,  C.  R.  Ac.  sc.,  1928,  t.  CbXXXVI, 
p.  397. 

(6)  J.-F.  et.  C.  Heymans,  Archiv.  int.  pharm.  et  thér., 
1926,  t.  XXXII,  p.  9. 

(7)  Jeanne  Hévy,  sc.  pharmac.,  1929,  t.  XXXVI, 

p.  28. 

(8)  WiNDAUS,  Arch.  exp.  Path.  u.  Pharm.,  1928,  t.  CXXXV, 
p.  252  ;  Ber.  Deut.  chem.  Ges.,  1928,  t.  bXI,  p.  2938  ;  Nache 
ges.  Wiss.  Gottingen,  1928,  p.  65  ;  1928,  p.  422. 

(9)  Jacobs,  Gustus  et  Hoffmann,  Journ.  biol  chem., 
1928,  t.  bXXVIII,  p.  573  :  t.  bXXIX,  p.  513  et  553,  1928. 

(10)  A.  Stoll,  Suter  et  W.  Kreis,  C.  R.  Soc.  helvétique  des 
SC.  natur.,  2®  partie,  1927,  p.  132.  —  A.  Stoll,  Schweitz. 
med.  Woch;  1927,  p.  1169. 
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lange  d’eau  et  d’alcool  dans  la  proportion  i  pour  3, 
le  scillarène  B  amorphe,  soluble  dans  l’eau,  qui 
apparaît  comme  im  mélange  de  deux  sub.stances. 
Des  propriétés  pharmacodynamiques  des  deux 
constituants  de  la  scille  ont  été  étudiées  d’une  part 
par  Rotlüin  (il),  qui  a  montré  que  le  scillarène  B 
est  plus  toxique  que  le  scillarène  A  chez  les  homéo- 
thermes  comme  chez  les  hétérothermes,  et  d’autre 
part  par  Weese  (12),  qui  a  ékaminé  le  mécanisme  de 
Wr  dégradation  au  contact  du  sang  ou  des  tissus. 
Comme  médicament  cardiaque  ou  diurétique  (13),  le 
scillarène  B  est  employé  soit  exclusivement  par  la 
voie  intraveineuse  à  là  dose  d’un  demi-milligramme, 
soit  par  les  voies  buccale  ou  rectale  additionné  au  scil¬ 
larène  A  dans  les  proportions  où  lès  deux  glucosides 
sont  unis  dans  le  complexe  glucosidique  naturelle . 

Des  travaux  de  Robert  A.  Hatcher,  Nathan  et 
Eddy  (14)  et  ceux  de  Melvin  Dresbach  et  Kenneth 
C.  Waddell  (i 5)  montrent  que  l’action  émétique  delà 
digitale  supprimée  par  l’atropine  et  la  nicotine  est 
d’origine  périphérique. 

Des  analeptiques  cardiaques  tels  que  le  cardiazol 
et  la  coramine  associés  soit  aux  préparations  digita¬ 
liques,  soit  à  la  strophantine,  soit  au  scillarène^ 
semblent  donner  de  bons  résultats  en  thérapeu¬ 
tique  (16)  en  renforçant  l’action  des  glucosides  ou 
en  rendant  actives  des  doses  inactives  par  elles- 
mêmes. 

2.  Dosage  biologique  des  glucosides  digita¬ 
liques.  —  Retenons  parmi  les  nouvelles  méthodes 
de  dosagebiologique  des  digitaliques:  1“  celle  etBurn 
de  GaddumTrevan,  Boock,  (17),  qui  utilise  l’oreillette 
isolée  de  lapin  et  qui  nécessite  une  technique 
difficile  et  minutieuse  ;  2°  la  méthode  de  Mansfeld 
etHorn  (18)  qui  permet,  en  prenant  comme  test  le 
sinus  de  cœur  de  grenouille,  de  déterminer  la  valeur 
d’une  poudre  de  digitale  en  milligrammes  d’ouab^e 
avec  une  approximation  de  28  p.  100  ;  3°  la  méthode 
des  passages  successifs  de  Rothlin  et  Oliaro  (19)  qui 
consiste  à  faire  agir  successivement  sur  plusieurs 
cœurs  isolés  de  grenouille  la  même  solution  de 
glucoside,  et  à  admettre  que  la  concentration  de 
la  solution  qui  arrête  le  dernier  cœur  est  égale  à  la 
concentration  limite  préalablement  déterminée. 

(11)  Rothlin, 76id.,  1927, p.  1171. — ^  Rothlin  et  T.  Oliaro, 
C.  R.  Ac.  SC.,  1928,  t.  CDXXXVI,  p.  901.  — Voy.  également 
Mercier,  Bull,  médical,  1929,  p.  411. 

(12)  Weese,  loc.  cit. 

(13)  Eismayer,  D.  med.  Woch.,  1928,  p.  1324  ;  Klin. 
Woch.,  1928,  p.  1443.  —  G.  Perrin,  Concours  méd.,  1927, 
p.  1371. 

(i.|)  Robert  A.  Hatcher,  Nathan  et  Eddy,  /.  Pharmacol. 
and  exp.  Ther.,  1928,  t.  XXXIII,  p.  295. 

(15)  Melvin  Dresback  et  Kenneth  C.  Waddell, /éid., 
1928,  t.  XXXIV,  p.  43  ;  Arch.  f.  exp.  Path.  u.  Pharm., 
1928,  t.  CXXIX,  p.  52  ;  Klinik,  1928,  t.  XXXIV,  p.  1612. 

.  {16)  Surgi  et  T.  Gordonoff,  X/t».  Woch.,  1928,  p.  2098. 

(17)  Trevan,  BooCk,  Burn  et  Gaddum,  Quart.  J.  Pharm., 
1928,  p.  6. 

(18)  Mansfeld  et  Horn,  Archiv.  exp.  Path.  u.  Pharm., 
1928,  t.  XXXII,  p.  257. 

(19)  Rothlin  et  Oliaro,  loc.  cit.  . 
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VIII - Modificateurs  de  la  nutrition. 

1 .  Thyroxine.  —  Nous  avons  rappelé  l’an  dernier 
que  la  structure  chimique  de  la  thyroxine  avait  été 
démontrée  définitivement  par  la  sÿntlièse  efîectuée 
par  Harrington.  Une  légère  erreur  s’est  glissée  dans 
la  formule  donnée  par  nous,  qui  doit  comporter  en 
plus  un  oxhydryle  en  para  ;  la  thyroxine  doit  en 
définitive  être  considérée  comme  l’éther  diiodos’  5’ 
oxy  4’  phénylique  de  la  diiodo  3-5  tyrosine. 

HO  -  C “H'  -  CH2  -  CH(NH2)  -  CCi^H 
'fyrosine. 

HO  -  C«H‘  -  O  —  C“H^  -  CH*  —  CH(NH*)  -  CO  H 
Éther  p.-oxyphénylique  de  la  tyrosine. 

I  H  H  I 

HO \  C  -  O  -  C/ - CH*  -  CH  (NH*)CO‘H 

I  'H  H  "  I 

Thyroxine. 

Un  nouveau  pas  a  été  franchi  par  Harrington  (i)  ; 
ou  sait  que  la  thyroxine,  bien  que  comportant 
comme  la  t5Trosme  un  carbone  as3anétrique,  n’a  été 
isolée  par  Kendall  et  par  tous  ceux  qui  sont  venus 
après  lui  qu’à  l’état  racémique,  ce  qui  fait  supposer 
qu’il  y  a  racémisation  au  cours  de  l’extraction.. 
Harrington  est  parvenu  à  dédoubler  la  thyroxine 
racémique  en  opérant  sur  son  dérivé  formylé  dont 
il  a  fait  le  sel  de  phénylétliylamine  gauche  dédou- 
blable  par  cristallisation.  La  thyroxine  gauche  ainsi 
préparée  est  physiologiquement  trois  fois  plus  active 
que  la  droite. 

2.  Médicaments  du  diabète.  — •  a.  Guanidines. 
—  Comme  il  a  été  mentionné  ici  mêmé  l’an  dernier- 
et  comme  Tout  exposé  Rathery  et  KourUsky  (2)  dans 
leurs  revues  annuelles  de  1928  et  1929,  Frank,  qu’ont 
confirmé  peu  après  les  Japonais  Kumagai  Kawai, 
Shikirami,  associés  un  peu  plus  tard  à  Hosono 
a  montré  qu’un  certain  nombre  d’alcoylguanidines^ 
d’aminoguanidines  et  surtout  de  diguanidines, 
celles-ci  obtenue  par  le  procédé  de  Myron  Heyn,  sont 
douées  de  propriétés  hypoglycémiantes.  Une  de  ces 
diguanidines,  la  décaméthylène  guanidine,  a  été 
introduite  en  thérapeutique  sous  le  nom  de  syntha- 
Une  (3)  (Schering-Kahlbaum)  ;  elle  se  différencie  de 
l’insuline  par  la  lenteur  et  la  durée  de  ses  effets  en , 
même  temps  que  par  sa  faculté  d’agir  par  la  voie 
buccale.  Toutefois,  étant  donné  certains  inconvé¬ 
nients  (nausées,  vomissements),  Frank  a  proposé, 
sous  le  nom  de  synthaline  B,  tm  homologue  de  la 
synthaline,  la  dodécaniéthylène  diguanidine,  qui 
agit  également  par  la  voie  buccale,  mais  dont  les 
effets  sont  encore  plus  lents  et  aussi  plus  durables. 

Divers  dérivés  monoguanidiniques  ont  été  étu¬ 
diés  soit  des  guanidines  acycliques  et  plus  spéciale¬ 
ment  l’acide  guanidine  formique  et  ses  homologues 

(i)  Harrincxon,  Biochem.  JU,  1928,  t.  XXII,  p.  1429- 
■  (2)  RatheRy  et  Kourilsky,  Paris  médical,  1928,  p.  399 
1929,  p.  420. 

(3)  Brevets  allemands  463576  et  466879. 


qui  sont  tous  des  hypoglycémiants  peu  toxiques  (4), 
soit  des  arylguanidines,  la  phényl  et  la  diphé- 
nylguanidine  ;  toutes  deux  sont  sans  action 
sur  la  glycémie  et  sont  douées  d’une  toxicité  qui 
croît  avec  le  nombre  des  phényles  (5). 

b.  Succédanés  des  sucres  —  Parmi  les  nouveaux 
succédanés  alimentaires  proposés  en  1928-29,  nous 
citerons,  à  côté  des  glucosanes  et  de  l’oxantine 
dont  il  a  été  question  dans  les  revues  de  MM.  Rathery 
et  Kourilsky,  un  polyol,  lasorbite,  désigné  sons  le 
nom  de  Sionone  (6)  et  qui  rappelle  im  autre  polyol 
autrefois  proposé  chez  les  diabétiques,  la  mannite. 
Nous  mentionnerons  également  de  nouveaux  acides 
gras  en  C“  et  en  C'='  introduits  en  thérapeutique 
sous  le  nom  de  Diafett  (Uhlmann),  qui  semblent 
avoir  les  mêmes  propriétés  que  les  acides  gras 
impairs  dont  on  a  proposé  l’emploi  et  dont  im 
terme,  celui  en  C”,  a  été  autrefois  recommandé 
par  Kahn  et  utilisé  en  tliérapeutique  sous  le  nom 
d’Intarvine. 


DOSAGE  BIOLOGIQUE 
DE  LA  NARCOTINE 
DANS  LES  Mélanges 
MORPHINE=NARCOTINE  ET 
DANS  LES  PRÉPARATIONS  A 
BASE  DE  POUDRE  D’OPIUM 

M"»  Jeanne  LÉVY  et  Olivier  QAUDIN 

L’étude  de  l’action  qu’exercent  les  divers 
alcaloïdes  de  l’opium  sur  l’intestin  isolé  de  cobaye 
nous  a  permis  de  constater,  à  côté  d’une  identité 
qualitative,  des  différences  notables  d’intensité. 
De  plus,  les  effets  des  divers  alcaloïdes  semblent, 
dans -tous  les  cas,  s’additionner  sans  qu’on  observe 
jamais  de  phénomènes  de  renforcement  ou  de 
potentialisation  comme  il  en  a  été  signalé  souvent 
dans  cette  série.  Aussi,  étant  donnée  la  grande 
activité  de  la  narcotine,  nous  a-t-il  été  possible 
d’établir  une  méthode  de  dosage  de  la  narcotine 
dans  les  préparations  contenant  à  la  fois  cette 
substance  et  les  autres  alcaloïdes  de  l’opium. 

Les  alcaloïdes  dont  nous  avons  étudié  l’action 
sur  le  péristaltisme  intestinal  du  cobaye  sont  les 
suivants  :  codéine,  morphine,  narcéine,  narco¬ 
tine,  papavérine  et  thébaïne.  Nous  avons  tout 
d’abord  constaté  que  ces  divers  alcaloïdes  exercent 
d’une  façon  constante,  quoique  à  des  degrés  divers, 

(4)  F.  Bischorf,  M.  Saayun  et  Long,  J.  Biol.  Chem.,  1929, 
t.  LXXXI,  325, 

(5)  L.  Cannavo,  Bail.  Soc.  ital.  biol.  sper.,  1928,  t.  III, 
p.  618. 

(6)  Reinein,  D.  med.  Woeh.,  1929,  t.  LV,  p.  337. 


584 


PARIS  MEDICAL 


une  action  sensiblement  identique  sur  l’intestin 
isolé  de  cobajre,  se  traduisant  par  une  baisse  de 
tonus  et  une  inhibition  du  péristaltisme  intestinal. 

Les  différences  d’intensité  d’action  de  ces  divers 
alcaloïdes  ont  pu  être  établies  nettement  par  la 
détermination  de  la  concentration  limite  active 
de  chacune  des  substances  étudiées.  De  cette 
première  série  d’expériences,  il  résulte  que  la 
harcotine  est  parmi  les  plus  actifs  des  alcaloïdes 
de  l’opium,  tandis  que  la  morphine  en  est,  sans 
conteste,  le  moins  actif  ;  l’action  de  cette  dernière 
est  même  si  faible,  comparativement  à  celle  de  la 
narcotine,  que  les  mélanges  de  ces  deux  alcaloïdes 
agissent  en  solution  diluée  comme  si  la  narcotine 
était  employée  seule,  ce  qui  montre,  en  outre,  qu’il 
n’y  a,  en  aucun  cas,  de  renforcement  de  l'action, 
en  un  mot  qu’on  n’observe  jamais  de  phénomènes 
de  potentialisation. 

Dans  une  deuxième  série  d’essais,  nous  nous 
sommes  assuré  que  les  effets  obtenus  en  faisant 
agir  plusieurs  fois  des  doses  identiques  sur  le 
même  fragment  d’intestin,  sont  absolument  com¬ 
parables.  Il  en  résulte  qu’il  est  possible  soit  de 
réaliser  le  dosage  de  chacun  des  alcaloïdes  (i)  dans 
des  solutions  de  leurs  sels  les  contenant  isolément, 
soit  de  déterminer  la  dose  de  narcotine  qui  entre 
dans  la  composition  de  certains  mélanges  des 
principaux  alcaloïdes  de  l’opium.  Dans  le  premier 
cas,  il  suffit  de  comparer  les  tracés  obtenus,  en 
aisant  agir,  sur  l’intestin  isolé,  successivement  une 
solution  titrée  d’alcaloïde  et  une  solution  de  titre 
inconnu  du  même  alcaloïde  jusqu’à  l’obtention 
d’effets  identiques.  Dans  le  second  cas,  on  opère 
de  même  en  prenant  comme  terme  de  comparaison 
une  solution  titrée  de  narcotine.  Le  titrage  de 
la  narcotine  dans  les  préparations  à  base  de 
poudre  d’opium  et  dans  les  succédanés  de  l’opium 
rentre  dans  cette  dernière  catégorie. 

Nous  donnerons  ci-dessous  le  détail  des  diverses 
expériences  qui  nous  ont  conduits  à  proposer  pour 
le  dosage  de  la  narcotine  une  méthode  biologique, 
puis  nous  indiquerons  les  conditions  dans  les¬ 
quelles  on  doit  se  placer  et  la  technique  que  l’on 
doit  suivre  pour  effectuer  correctement  ce  dosage. 

I.  Préparation  du  test  utilisé.  —  On 
emploie  un  cobaye  ayant  mangé  trois  ou  quatre 
heures  avant  l’expérience.  Sur  le  cobaÿe  décapité, 
on  prélèveimmédiatement  quelques  morceaux  d’in¬ 
testin  de  I  centimètre  à  5  que  l’on  ligature  in 

situ  au  moyend’une  sde  fine,  de  telle  sorte  qu’ils 

(i)  Il  est  indispensable,  pour  effectuer  ces  dosages, 
d’opérer  sur  le  même  fragment  d’intestin,  car  les  600  expé¬ 
riences  que  nous  avons  effectuées  nous  ont  montré  que  deux 
fragments  d’intestin  prélevés  l’un  à  côté  de  l’autre  dans  des 
conditions  identiques  ne  se  comportent  jamais  d’une  façon 
absolument  comparable. 


15  Juin  1929, 

conservent  intégralement  leur  contenu.  Ces  mor¬ 
ceaux  d’intestin  sont  alors  détachés  et  immergés 
dans  un  liquide  de  Tyrode  fraîchement  préparé 
avec  g  grammes  de  ClNa  ;  og*',42  de  CIK  ;  os'^,12 
de  Cl*Ca;  osr,o5  de  Cl^Mg  ;  obi',5  de  CO®NaH  ; 
o5>‘,5  de  glucose  et  i  000  centimètres  cubes  d’eau 
distillée,  maintenu  dans  un  thermostat  à  la 
température  cons'tante  de  39°,5  voisine  de ,  la 
température  centrale  du  cobaye  et  oxygéné  par 
un  courant  d’air  qui  le  traverse  bulle  à  bulle. 
Un  dispositif  particulier  permet  de  faire  circuler 
une  certaine  quantité  de  tyrode  à  39°  à  l’intérieur 
du  récipient  dans  lequel  est  maintenu  l’intestin, 
sans  qu’il  soit  nécessaire  de  déplacer  l’organe  qui 
reste  constamment  plongé  dans  le  liquide.  Au 
moyen  d’un  système  de  transmission,  la  résul¬ 
tante  des  mouvements  de  l’intestin  ainsi  isolé  et 
immergé  dans  le  tyrode  est  transmise  à  un  léger 
levier  qui  l’amplifie  et  l’enregistre  sur  un  papier 
noirci  au  noir  de  fumée. 

Les  mouvements  de  l’intestin  qui  s’atténuent 
ou  s’exagèrent  pendant  la  préparation  de  l’organe 
apparaissent  à  nouveau  normaux  après  quelques 
minutes.  On  ajoute  alors  dans  le  bain  de  tyrode 
une  certaine  quantité  du  produit  à  examiner  et 
on  observe  l’action  provoquée  par  cette  dose. 
Après  avoir  lavé  l’intestin  en  faisant  passer  dans 
le  récipient  dans  lequel  est  suspendu  l’intestin, 
une  quantité  de  tyrode  égale  à  quatre  fois  son 
volume  et  avoir  attendu  le  temps  suffisant  à  la 
reprise  normale  du  péristaltisme,  on  peut  repro¬ 
duire  trois  à  quatre  fois  de  suite  sur  un  fragment 
d’intestin  le  même  effet  avec  des  doses  identiques 
d’un  même  alcaloïde. 

II.  Action  de  quelques  alcaloïdes  dérivés  du 
phénanthrène  ou  de  l’isoquinoléine  sur 
l’intestin  isolé  de  cobaye.  —  Nous  avons 
étudié  successivement  l’action  des  sels  de  mor¬ 
phine,  de  codéine,  de  thébaïne,  de  papavérine, 
de  narcéine,  de  narcotine  en  solution  dans  l’eau 
distillée.  Ces  substances  ont,  aux  concentrations 
limites,  une  action  qualitativement  comparable, 
qui  se  différencie,  quant  à  sa  nature  et  àsoninten-: 
sité,  aux  cmicentrations  plus  élevées. 

1°  Action  de  la  morphine.  —  L’action  du 
chlorhydrate  dé  morphine  sur  le  péristaltisme 
intestinal  du  cobaye  a  déjà  été  étudiée  par  Trende- 
lenburg  (2)  et  Garry  (3)  au  moyen  d’une  technique 
particulière  qui  consiste  à  introduire  dans  l’une 
des  extrémités'  de  l’intestin  une  canule  communi¬ 
quant  ayec  un  réservoir.  Il  est  ainsi  possible  de 

(2)  Trendelenburo,  Arch.  für  exp.  Path.  und  Pharm.i 
Bd.  I,XXXI,  .p.  55,  1917. 

(3)  Garry,  Arch,  .für  4Xp.  Path,  md  Pharm.i  fid.  CXX; 
p.  345.  1927. 
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faire  pénétrer  à  l’intérieur  de  l’intestin,  sous  une 
""^certaine  pression,  une  dilution  déterminée  du 
produit  dont  on  veut  examiner  l’action.  Ces  condi¬ 
tions  sont  très  différentes  de  celles  que  nous 
avons  utilisées,  aussi  n’est-il  pas  étonnant  que 
les  'résultats  obtenus  par  les  deux  méthodes  se 
différencient  nettement. 

Bien  que  ces  auteurs  aient  signalé  une  action 
paralysante  de  la  morphine  aux  doses  de 
1/200000000  et  de  r/20000000,  nous  n’avons 
jamais  observé  d’action  comparable  sur  les 
55  expériences  que  nous  avons  effectuées  à  de 
telles  dilutions.  Nos  essais,  dont  la  constance  est 
remarquable,  ont  montré  que  l’action  paralysante 
du  chlorhydrate  de  morphine  se  manifeste  dans 
une  proportion  de  lo  fois  sur  17  à  la  concentra¬ 
tion  de  1/15  000  et  d’une  façon  constante  à 
1/7500.  Aux  concentrations  variant  de  1/7500 
à  i/i  000,  la  baisse  du  tonus  se  produit  toujours 
et  la  proportionalité  de  cette  diminution  du 
tonus  avec  la  dilution  paraît  être  dans  un  rapport 
constant.  Aussi  serait-il  possible  d’établir  d’après 
ces  essais  un  dosage  physiologique  de  solutions  de 
morphine  pure  avec  une  approximation  de  20  à 
25  p.  100. 

2°  Action  de  la  codéine.  —  L’action  inhibi¬ 
trice  du  chlorhydrate  de  codéine  sur  l’intestin 
de  cobaye  se  manifeste  déjà  à  la  concentration 
de  1/2000000.  Cependant,  la  paralysie  du 
péristaltisme,  qui  ne  se  produit  d’une  façon 
constante  qu’à  partir  de  1/400  000,  ne  devient 
définitive  qu’à  1/8  000.  Ainsi,  la  codéine  agit  sur 
l’intestin  à  une  dose  200  fois  ■  moindre  que  la 
morphine. 

30  Action  de  la  thébaïne.  —  A  la  dose  limite 
1/300000,  le  chlorhydrate  de  thébaïne  abaisse  le 
tonus  de  l’intestin  sans  modifier  son  péristaltisme, 
qui  semble  diminuer  à  la  concentration  de 
i/ioo  000. 

40  Action  de  la  papavérine.  —  Avec  cet 
alcaloïde,  le  seuil  d’action  se  trouve  compris 
entre  1/2  000  000  et  1/3  000  000.  En  augmentant 
la  dose,  on  observe  le  plus  souvent,  après  une 
courte  période  de  paralysie,  une  reprise  du  péristal¬ 
tisme  et  une  augmentation  du  tonus  qui  dépasse 
d’ailleurs  bientôt  le  tonus  initial.  Ce  dernier 
phénomène  a  lieu  soit  spontanément,  soit  pendant 
la  période  de  lavage. 

50  Action  de  la  narcéine.  —  La  dose  de 
1/250  000  provoque  une  baisse  du  tonus.  L’emploi 
de  doses  de  plus  en  plus  fortes  conduit,  comme  avec 
la  papavérine,  quoique  avec  plus  d’intensité,  à 
une  action  secondaire  d’excitation  et  d^augmen- 
tation  du  tonus. 

6°  Action  de  la  narcotine.  —  L’action  d 


chlorhydrate  de  narcotine  sur  l’intestin  isolé  du 
cobaye  est  nettement  différente  suivant  la  concen¬ 
tration  utilisée.  A  la  dose  de  i/ioooooo  on 
observe  une  simple  baisse  momentanée  du  tonus 
sans  paralysie  du  péristaltisme.  Aux  doses  plus 
élevées  de  1/500  noo  à  i/ioo  ooo,  la  baisse  du 
tonus  s’acc  ntue  et  s’accompagne  d’une  forte 


Action  du  chlorhydrate  de  narcotine  sur  V  intestin  isolé  de 
cobaye  à  la  dose  de  i/ioo  000  (fîg.  i). 


Action  sur  l’intestin  isolé  de  cobaye  du  mélange  narcotine- 
morphine  à  parties  égales  à  la  dose  de  1/50  000.  (Dans  un 
tel  mélange,  la  narcotine agitàla dose  de  i/ioo  000.)  (fig.  2). 

excitation  du  péristaltisme,  elle  est  suivie  d’une 
augmentation  spontanée  du  tonus.  Enfin,  aux 
doses  de  i/ioo  000  à  i/ro  000,  on  observe  une 
baisse  de  tonus  très  considérable  et  la  paralysie 
du  péristaltisme.  Ces  effets  persistent  très  long¬ 
temps  et  leur  proportionnalité  avec  la  dilution 
employée  permet  un  dosage  des  solutions  de 
narcotine  avec  une  approximation  de  15  à  20p.  100. 

Il  est  important  de  constater  que  le  péristaltisme 
est  paralysé  d’une  façon  absolue  à  une  dilution 
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de  1/20  000,  qui  est  encore  très  éloignée  du  seuil 
d’action  de  la  morphine. 

III.  Action  des  préparations  à  hase  d’al¬ 
caloïdes  de  i’opium  sur  l’intestin  isolé  de 
cobaye.  —  Après  avou  déterminé  la  nature, 
l’intensité  et  le  seuil  d’action  de  chacun  des 
principaux  alcaloïdes  de  l’opium  sur  le  péristal¬ 
tisme  intestinal  de  cobaye,  nous  avons  examiné 
l’action  des  mélanges  de  ces  diverses  substan¬ 
ces. 

1°  Action  des  mélanges  morphine-narco- 
tine.  —  Nous  avons  étudié  successivement  les 
actions  des  mélanges  morphine-narcotine  pré¬ 
parés  soit  à  parties  égales,  soit  dans  des  propor¬ 
tions  voisines  de  celle  qui  unit  ces  deux  alcaloïdes 
dans  l'opium  officinal.  Nous  avons  remarqué 
(fig.  I  et  2)  que  si  l’on  utilise  ces  préparations  en 
solutions  suffisamment  diluées  pour  que  la  mor¬ 
phine  se  trouve  à  une  concentration  très  inférieure 
à  celle  de  son  seuil  d’action,  elles  agissent  comme 
si  la  uarcotine  était  seule  en  jeu.  Aussi  avons-nous 
pu  fixer,  d’après  ces  résultats,  une  méthode  de 
dosage  de  la  narcotine  dans  des  mélanges  de  ces 
deux  principaux  représentants  des  alcaloïdes  de 
l’opium.  Il  suffit  en  effet  de  comparer  successive¬ 
ment  hs  baisses  de  tonus  obtenues  sur  un  même 
frag.neit  d’intestin  d’une  part  avec  une  solution 
titrée  dé  narcotine,  et  d’autre  part  avec  une  solu¬ 
tion  du  mélange  à  examiner.  I^es  baisses  du  tonus 
obtenues  avec  des  s  dutio.ns  de  titre  variant  entre 
1/150000  à  1/90000  peuvent  être  considérées 
comme  étant  dues  uniquement  à  la  narcotine, 
la  morphine  n’agissant  qu’à  la  concentration 
limite  de  i/iox)oo. 

2»  Action  des  mélanges  morphine,  narco¬ 
tine,  codéine  et  papavérine.  —  Dans  le  but  de 
donner  à  notre  méthode  de  dosage  plus  d’extension, 
nous  avons  examiné  l’action  de  compositions 
sensiblement  identiques  à  celle  de  l’opium  officinal 
sur  la  musculature  intestinale  du  cobaye. 

Dans  ces  conditions,  nous  avons  également  pu 
nous  rendre  compte  qu’en  utilisant  des  solutions 
suffisamment  diluées  (1/90  000),  la  •  baisse  du 
tonus  obtenue  est  proportionnelle  à  la  quantité 
de  narcotine  qui  entre  dans  la  composition  du 
mélange  (voy.  fig.  3  et  4).  Ces  résultats  s’expliquent 
d’ailleurs  facilement.  En  effet,  l’opium  officinal 
contient  pour  10  grammes  de  morphine,  4  grammes 
environ  de  narcotine,  mais,  comme  l’activité  de 
ce  dernier  alcaloïde  est,  sur  l’intestin  isolé,  au 
moins  100  fois  plus  importante  que  celle  de  la 
morphine,  son  action  dans  une  telle  préparation 
prédomine  nettement.  Quant  aux  autres  alca¬ 
loïdes  de  l’opium  plus  actifs  que  la  morphine,  ils 
existent  dans  la  poudre  d’opium  en  proportion 
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trop  faible  pour  que  leur  propre  action  puisse  se 
faire  sentir,  et  nous  avons  pu  vérifier  d’autre  part 
qu’il  n’y  a  jamais  potentialisation  des  effets 
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Action  du  clilorhydrate  de  narcotine  sur  l’intestin  isolé  de 
cobaye  à  la  dose]_de  1/90  ooo  (fig. '3). 


X. 

Action  d'un  mélange  de  composition  arbitrairement  fixée 
_  (morphine,  10  gr.  ;  narcotine,  4gr.  ;  codéine,  oe',5  ;  papa- 
verine,  o“'',6)  dans  lequel  la  narcotine  se  trouve  agir,  à 
la  dose  de  1/90000  (fig.  4). 

IV.  Technique  du  dosage  de  la  narcotine 
dans  les  préparations  à  base  de  poudre 
d’opiumàl’aide  de  l’intestinisolé  de  cobaye.  — 
Pour  doser  la  narcotine  contenue  dans  les  prépa¬ 
rations  à  base  de  poudre  d’opium,  on  peut  opérer 
comme  il  suit  ; 

Après  avoir  préparé,  comme  il  est  dit  précé¬ 
demment,  les  fragments  d’intestin  isolé  de  cobaye 
et  avoir  attendu  le  temps  suffisant  pour  que  le 
péristaltisme  reprenne  son  régime  normal,  on 
fait  agir  une  dose  connue  de  narcotique  provo¬ 
quant  une  baisse  de  tonus  suffisante  sans  amener 
une  excitation  notable  du  péristaltisme.  Puis  on 
répète,  après  lavagé  de  l’intestin  et  reprise  nor¬ 
male  du  péristaltisme-,  la  même  dose  jusqu’à  ce 
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que  la  baisse  du  tonus  soit  constante  deux  fois 
de  suite.  On  fait  alors  agir  une  dose  de  la  prépa¬ 
ration  telle  qu’elle  produise  une  baisse  de  tonus 
de  même  ordre  de  grandeur.  On  cherche  alors  à 
obtenir  successivement  deux  baisses  de  tonus 
identiques  (i),  l’une  avec  la  préparation  à  doser, 
l’autre  avec  la  solution  titrée  de  narcotine,  et 
l’on  peut  en  déduire,  si  l’on  a  opéré  en  solution 
suffisamment  diluée,  la  quantité  de  narcotine 
contenue  dans  la  préparation. 

V.  Conclusions.  —  La  narcotine  peut  être 
dosée  dans  les  solutions  aqueuses  de  ses  sels  ou 
dans  un  mélange  des  divers  alcaloïdes  de  l’opium 
en  étudiant  leur  action  sur  l’intestin  isolé  de 
cobaye  comparativement  à  l’action  d’une  solution 
titrée  de  narcotine.  On  constate,  en  effet,  que 
ces  solutions  provoquent  une  baisse  du  péristal¬ 
tisme  qui,  dans  certaines  conditions  bien  déter¬ 
minées,  est  proportionnelle  à  la  quantité  de  nar¬ 
cotine  existant  dans  le  mélange.  Cette  méthode 
est  applicable  notamment  aux  diverses  prépa¬ 
rations  introduites  en  thérapeutique,  dont  la 
composition  est  plus  ou  moins  voisine  de  celle  de 
l’opium  officinal. 

Dans  de  telles  préparations,  le  dosage  de  la 
narcotine  est  possible  à  condition  d’utiliser  des 
solutions  suffisamment  diluées  pour  éliminer 
l’action  de  la  morphine  et  celle  des  autres  alca¬ 
loïdes  en  amenant  ceux-ci  à  des  dilutions  très 
éloignées  de  leurs  seuils  d’action  respectifs. 

(r)  On  pourrait  déduire  la  teneur  eu  narcotine  d’une 
préparation  en  comparant  des  baisses  de  tonus  un  peu  diffé¬ 
rentes  entre  elles  et  en  appliquant  les  lois  des  proportions, 
mais  les  résultats  obtenus  sont  meilleurs  en  cherchant  à 
comparer  directement  sur  les  tracés  des  courbes  identiques. 
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LA  TOXICITÉ 
DES  GLUCOSIDES 
DIGITALIQUES  COMME 
MÉTHODE  BIOLOGIQUE  POUR 
LEUR  IDENTIFICATION  ET 
LEUR  DOSAGE. 

1.  DIGITALINE  ET  OUABAINE 


Jeanne  LÉVY  et  R.  CAHEN 

Les  méthodes  de  détermination  de  la  toxicité 
des  glucosides  digitaliques  ont  été,  tant  par  les 
améliorations  apportées  dans  leurs  techniques 
que  par  l’emploi  du  calcul  statistique,  amenées  à 
un  degré  de  précision  qui  les  rend  utilisables,  non 
plus,  seulement  pour  le  dosage  biologique  de  ces 
glucosides  dans  les  diverses  drogues  ou  prépara¬ 
tions  galéniques,  mais  encore  pour  l’identification 
de  ces  glucosides  et  même  pour  l’étabUssement 
d’étalons  de  contrôle.  C’est  surtout  pour  la  digi¬ 
taline  et  l’ouabaïne  que  cette  question  d’identifi¬ 
cation  et  d’étalonnage  s’est,  depuis  longtemps 
déjà,  posée  avec  le  plus  d’acuité. 

Les  auteurs  qui  se  sont  occupés  de  l’isolement 
des  constituants  glucosidiques  de  la  digitale  ont 
tour  à  tour  perfectionné  les  méthodes  d’extrac¬ 
tion  ou  de  purification.  C’est  ainsi  que,  en  ce 
qtti  concerne  exclusivement  le  principal  gluco- 
side,  la  digitaline,  celle-ci  a  été  successivement 
représentée  par  les  divers  types  suivants  :  digi¬ 
taline  cristalhsée  de  Nativelle  et  du  Codex  fran¬ 
çais,  digitaline  cristallisée  de  Schmiedeberg  que 
celui-ci  appela  digitoxine  pour  la  différencier  de 
celle  de  Nativelle,  digitaline  cristallisée  de  Clçetta 
et  de  Wiudaus  (i). 

Sans  vouloir  chercher  à  préciser  ce  qu’ont  pu 
être  dans  le  passé  ces  diverses  digitalines,  il  impor¬ 
tait  d’identifier  les  divers  produits  actuellement 
connus.  Raymond-Hamet  s’est  chargé  d’une 
telle  identification  eu  ce  qui  concerne  la  digi¬ 
toxine  de  Cloetta  et  la  digitaline  Nativelle  {2)  ; 
sans  doute  la  méthode  d’injection  unique  employée 
par  cet  auteur  et  qu’avait  déjà  utilisée  M.  Tiffeneau 
pour  l’ouabaïne  ne  vaut-elle  pas  la  méthode  de 
perfusion  continue  de  Hatcher-Magnus  ;  mais  le 
nombre  considérable  d’animaux  sur  lesquels  les 
déterminations  ont  été  faites  est  un  sûr  garant  de 
la  valeur  et  de  l’exactitude  des  résultats  annoncés 

(1)  Ces  deux  auteurs  ne  discutent  plus  que  sur  la  formule 
qu’il  ponvient  d’attribuer  à  la  digitoxine. 

(2)  Raymond-Hamet,  C.  R.  Ac.sc.,  t.  CI,XXXVIII,  461, 
1929. 
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par  cet  auteur,  bien  que  la  durée  de  l’intoxication 
n’ait  pas  été  précisée  et  à  supposer  qu’elle  soit 
restée  suffisamment  constante  dans  chacun 
des  essais.  Nous  avons  pensé  qu’il  convenait 
également  d’identifier  la  digitaline  du  Codex 
français  (type  Nâtivelle),  non  plus  comme  Ray- 
niond-Hamet  avec  une  digitoxjne  de  laboratoire, 
mais  avec  celle  d’une  des  meilleures  firmes  étran¬ 
gères,  la  digitoxine  Merck;  nous  avons  opéré  pour 
cette  recherche  par  la  méthode  de  perfusion  con¬ 
tinue  appliquée  au  chien  (i)  ;  nous  verrons  plus 
loin  que  noS  résultats  nous  ont  permis  de  conclure 
à  l’identité  de  ces  deux  produits. 

Nous  avons  effectué  un  travail  analogue  en  ce 
qui  concerne  les  diverses  ouabaïnes  :  ouabaïne 
Arnaud  (Nâtivelle),  g-strophantine  (Thoms)  (2)  et 
ouabaïne  étalon  de  l’office  des  États-Unis.  Ce 
travail  était  d’autant  plus  nécessaire  que  des 
divergences  avaient  été  signalées 'entre  ces  diverses 
ouabaïnes  au  point  de  vue  de  leur  toxicité  (3), 
Ce  travail  nous  était  demandé  par  M  .  Tiffeneau  qui 
avait  été  chargé  par  la  section  d’hygiène  de  la 
Société  des  nations  d’établir  un  étalon  interna¬ 
tional  d'onabaïne.  Nos  recherches  nous  ont  mon¬ 
tré  que  ces  divers  produits  ont  la  même  toxicité 
et  que  leur  identité  n’est  pas  douteuse  ;  seules, 
les  questions  de  liquide  de  cristallisation  (eau  ou 
aleool)  peuvent  intervenir  pour  modifier  les  toxi¬ 
cités  ;  mais  en  opérant  sur  des  produits  rendus 
anhydres,  on  obtient  des  résultats  toujours 
concordants,  Avant  d’eSectuer  nos  essais  de 
toxicité,  nous  avons  pris  soin  de  déterminer  la 
teneur  en  liquide  de  cristallisation  de  chacun  des 
échantillons  examinés,  de  telle  sorte  qu’il  nous  a 
été  possible  de  calculer  la  dose  mininm  mortelle  de 
chacun  des  glucosides  à  la  fois  en  produit  anhydre 
et  eu  produit  cristalhsé  -b  9  H®0. 

Méthode  de  Hatcher-Magtius  appliquée  au 
ohieu,  —  Nous  ne  décrirons  pas  ici  la  technique 
de  cette  méthode,  qui  adéjàété  donnée  l’an  dernier 
dans  ce  journal,  mais  nous  signalerons  néanmoins 
les  quelques  précautions  qui  nous  paraissent  indis¬ 
pensables  poür  réaliser  un  dosage  aussi  rigoureux 
que  possible. 

Les  chiens  utilisés  sont  choisis  de  poids  variant 
entre  g  et  ïo  kilogrammes.  Durant  tout  le  temps 
de  la  perfusion,  il  est  nécessaire  d’effectuer larespi- 
ration  artificielle  dans  des  conditions  qu’on  s’ef¬ 
force  de  rendre  aussi  constantes  que  possible  dans 
les  divers  essais.  Enfin,  le  rythme  suivant  lequel 

0  M.  ïii'i'ENEAU,  Jeanne  I,évy  et  Pichot,  Paris-médi- 
t.  XVni,  p.  56a,  1998. 

(2)  Cette  gastrophantinç  ilue  nous  devons  à  la  grande  obli¬ 
geance  du  professeur  Thoms,  est  identique  à  Touabaïnc  ou 
gcstrophantine  de  Merck. 

(3)  Burn  et  Trevan,  The  pharmac.  Journal,  t.  CXVUir, 
p.  439,  1926. 


est  effectuée  l’injection  est  choisi  de  telle  sorte  que 
la  mort  ait  lieu  dans  un  temps  très  voisin  de  trente 
minutes.  Cette  dernière  condition  imphque,  bien 
entendu,  quelques  essais  préliminaires  pour  fixer 
la  toxicité  approximative  du  produit  examiné. 
En  effet,  des  expériences  antérieures  ont  montré 
que  la  dose  minima  mortelle  reste  sensiblement 
constante  si  on  injecte  la  même  dose  d’ouabaïne 
par  kilogramme  d’animal  et  par  minute,  même 
lorsque  la  concentration  n’est  pas  identique, 
pourvu  que  la  mort  de  l’animal  survienne  dans  un 
même  laps  de  temps,  fixé  arbitrairement  dans  nos 
essais,  à  savoir  vingt-cinq  à  trente-cinq  minutes. 

I.  Dose  minima  mortelle  de  la  digitaline 
Nativelle.  —  Nous  avons  effectué  successive¬ 
ment  deux  séries  d’essais.  Dans  la  première  série 
d’expériences,  la  quantité  de  digitaline  injectée 
par  kilogramme  d’animal  et  par  minute  a  été  arbi¬ 
trairement  fixée  à  owB.oqs,  valeur  un  peu  trop 
faible  puisque  la  mort  a  eu  lieu  dans  un  temps  qui 
varie  de  trent-buit  à  cinquante  et  une  minutes. 
Nous  avons  alors  modifié  la  quantité  de  digitaline 
injectée  par  kilogramme  d'animal  et  par  minute 
et  nous  l’avons  fixée  arbitrairement  à  0™8,o56. 
Dans  ces  conditions,  la  mort  a  lieu  entre  vingt- 
sept  et  trente  et  une  minutes. La  dose  minima  mor¬ 
telle  ainsi  déterminée,  représentée  par  un  nombre 
un  peu  différent  de  celui  obtenu  dans  les  précé¬ 
dentes  expériences,  est  certainement  plus  voisine 
de  la  dosé  minima  mortelle  telle  que  nous  l’avons 
définie  ci-dessus. 

Dans  les  deux  séries  d’expériences  effectuées,  la 
solution  utilisée  a  été  •  fraîchement  préparée  en 
diluant  au  centième  dans  l’eau  une  solution  alcoo¬ 
lique  contenant  un  milligramme  de  digitaline  cris- 
talHsée  par  centimètre  cube  d’alcool  absolu.  On 
injecte  ainsi  à  l’animal  o™®,/  par  centimètre  cube. 
Dans  la  première  série  d’essais  réunis  dans  le  ta¬ 
bleau  I,  la  quantité  de  digitaline  cristallisée  in¬ 
jectée  par  kilogramme  et  par  minute  est  d’envi¬ 
ron  o“e,o43. 


TABLEAU  I 

QuantUé 

injec- 


Dans  nue-  deuxième  série  d’essais  réunis  dans 
le  tableau  II,  la  quantité  de  digitaline  injectée  par 
kilogramme  et  par  minute  est  d’environ  o“8,o56. 
La  dose  minima  mortelle  de  digitaline  cristal- 
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TABL15AXI  II. 


8.5  125  27  14,7  1,47 

7.5  143  35  19.1  i.yi 

9.5  169  33  17.8  1.78 

9,7.  149  28  15,4  1,54 

9i3  i(>5  31  17,7  i'77 

'  8,47 

Moyenne . . .  =  l,Çg 

Usée  provoquant  la  mort  du  cœur  de  cliieh  par 
perfusion  lente  est  donc  de  par  kilo- 

granittie  d’animal,  Rappelons  qu’en  injeotion  in¬ 
traveineuse  unique  provoquant  une  intoxication 
itioftelle  probablement  assez  tardive  chez  le  chien 
hdh  anesthésié,  la  toxicité  de  la  digitaline  déter- 
rriinéè  par  Raymond-Hamet  est  de  o''*s,5  par  kilo- 
grâthme  d’aniinal,  ce  qui  correspond  à  une  toxicité 
3  fois  plus  forte  que  par  la  méthode  de  Hatcher- 
Magnüs.  Cette  différence  s’explique  par  la  tardi¬ 
vité  delà  mort  dans  les  expériences  de  Raymond- 
Hamet,  ce  qui  pennet  à  la  digitaline  dont  la  fixa¬ 
tion  est  lente  mais  durable  d’exercer  à  plus 
faibles  doses  ses  effets  toxiques. 

II.  Dose  minima  mortelle  de  la  digitoxine 
Merck.  —  Ra  toxicité  de  cette  substance  a  été 
déterminée  en  faisant  la  mo3'enne  d’une  série  de 
cinq  expériences  dont  les  détails  sont  consignés 
dâns  le  tabléàu  III. 

■  Noüs  ayOhs  liljècté  aux  animaux  une  solution 
de  même  titre  que  la  solution  de  digitaline  ei- 
dessus  et  en  quantité  telle  qu’on  utilise  une  dose 
de  b^fe,056  de  digitoxine  Merck  par  kilogramme  et 
par  minute.  Ra  mort  a  eu  lieu  dans  un  temps 
qui  a  varié  entre  trente  ët  une  et  treqte-trois 
minutes,  c’est-à.-dire  dans  les  limites  que  nous 
nous  étions  fixées  pour  effectuer  notre  détermi¬ 
nation. 

TABBRAU  III. 


7,60  132  31  17,3  1,73 

5,80  -100  30  17,2  1,72 

7,70  139  33  18.1  1,81 

6,90  122  33  17,8  1,78 

5,50  96  31  17,4  i,74 


Ra  dosé  inhlllila  illdrlelle  de  digitoxine  est  dbnc 
dë  î'“b,575  par  kildgtariinie  d’àhiinàl. 

Conclusions.  Ra  dose  minima  mortelle  de  digi- 
tâlihé  Nâtivelle  provoquant  l’arrêt  du  cœur. chez  le 
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chien  par  perfusion  intraveineuse  dans  les  condi¬ 
tions  ci-dessus  indiquées  (i"''î,69  par  kilogramipe 
d’animal)  est  sensiblement  identique  à  celle  dg  la 
digitoxine  Merck  (^’"®75)-  R’identité  de  la  digita¬ 
line  Nâtivelle  et  de  la  digitoxine  Merck  est  donc 
établie. 

III.  Dose  minima  mortelle  de  l’ouabaïtie 
cristallisée  (i).  —  Ra  toxicité  a  été  déterminée 
en  effectuant  la  mo}'enne  de  deux  séries  d’essgis 
consignés  dans  le  tableau  IV.  Ra  solution  utilisée 
contient  on's,o25  d’oubaïne  par  centimètre  cube. 
Elle  e.st  préparés  en  diluant  au  centième  dans  1  eau 
distillée  un  centimètre  cube  d’une  solution  al¬ 
coolique  d’ouabaïne  obtenue  en  dissolvant  50  mil¬ 
ligrammes  d’ouabaine  dans  20  centimètres  cubes 
d’alcool  absolu. 

TABLBAU  IV 


Nombre  (tes  essais  .  20  7 

Quantité  d’ouabaïne  cristallisée  in- 


mal  (eu  milligrammes) .  0,167  0,1778 

Dose  minima  mortelle  en  ouabaïne 
anhydre  par  kiloi>ramme  d’animal 
(en  milligrammes) .  0,1339  0,139 

Ra  do.se  minima  mortelle  est  donc  0"'b,i364 
eii  produit  anhj’dre  et  o"'s,i73  en  produit  cris¬ 
tallisé  à  g  H-0. 

Ce  résultat  confirme  celui  de  Hàttliér  (2),  qui 
indique  pour  la  doèe  mortelle  de  l’ouabtlïlië  C)“s,t75 
irar  kilogramme  d’animal  (méthode  de  perfusioii 
lente  chez  le  chien). 

IV.  Dose  miniiiià  nibrlelle  de  la  jg-BtfO- 
phantine.  —  Nous  avon.s  utilisé  pour  ces  dosages 
une  sohltioii  de  g-strophantine  cristallisée  cOlité- 
liallt  o™!'',oâ3  Irai-  centimètre  cube  et  nous  avOlis 
rigoüreusemènt  suivi  là  méthode  employée  pour  la 
détermination  de  la  toxicité  dè  roilàbâïué.  RëS 
résultats  obtenus  soht  cou  signés  dans  lé  tâblëaü  V. 

'  ÏABIAÎAU  V 

Nombre  des  essais .  7  5 

Quantité  de  g-stropliaiitine  cristallisée 
injectée  par  kilograiiiihe  et  par  mi- 

iinte  (eh  milligriiiiiniés) . ; .  0,0584  Oio04 

Teneur  en  H^Ü  p.  lOO  de  la  g-stro- 

phan  tine .  20,07  20,07 

Dose  minima  to.Kiepip  en  g-strophan- 
.  tine  cristallisée  par  kilogramihe 

d’animal  (du  miÜigramme.s) .  6,1725  0,168 

Dose  miiiiiiül  to.xicjUe  ëli  g-stiopliàh- 
tine  anhydre  par  kilogramme  d’ani- 
imd  (en  inilligramniéà)  ; . ;.....  0,138  Oii33 

(1)  R.  Cahiîn,  C.  K.  Soc.  biol,  t.  C,  p.  1124,  1929. 

(2)  Hatciuîr,  Amer.  Jauni,  of  physiol.  t.  Xklll,  p.  303, 
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La  dose  rainima  mortelle  est  donc  0“<!,i335  en 
produit  anhydre  et  en  produit  cristallisé 

à  9  H^O  ;  elle  est  donc  sensiblement  identique  à 
celle  dé  l'ouabaïne  cristallisée. 

V.  Dose  minima  mortelle  de  l’ouabaïne  stan¬ 
dard  (Etats-Unis).  —  Les  essais  ont  été  effectués 
avec  une  solution  d’ouabaïne  standard  conte¬ 
nant  0™s,025  par  centimètre  cube  suivant  la 
méthode  ci-dessus  décrite.  Les  résultats  obtenus 
sont  consignés  dans  le  tableau  VI.  Nous  avons  cal¬ 
culé,  pour  la  détermination  de  la  dose  minima  mor¬ 
telle,  la  moyenne  de  deux  séries  d’expériences. 

TABLEAU  VI 


Nombre  des  essais  .  6  7 

Quantité  d’ouabaïne  cristallisée  U.  S. 

P.  injectée  par  kilogramme  et  par 

minute  (en  milligrammes) .  0,0583  0,0583 

Teneur  en  H“0  de  l’ouabaïne  cristal¬ 
lisée  U.  S.  P .  g, .(5  11,3 

Dose  minima  toxique  en  ouabaïne  cris¬ 
tallisée  U.  S.  I*.  par  kilogramme 

d’animal  (eu  milligrammes) .  0,162  0,1557 

Dose  minima  mortelle  en  ouabaïne 
anhydre  U.  S.  P.  par  kilogramme 
d’animal  (en  milligrammes) .  0,143  0,138 


La  dose  minima  mortelle  est  donc  pour  l’oua- 
baïne  standard  U.  S.  P.ou'8,i4oenproduitanhydre 
et  o"'e,i79  en  produit  cristallisé  à  9  H^O;  elle  est 
sensiblement  identique  à  celle  de  l’ouabaïne  cris¬ 
tallisée  Nativelle  et  à  celle  de  la  g-strophantine. 

Conclusions.  La  dose  minima  mortelle  de  l’oua- 
baïne  cristallisée,  provoquant  chez  le  chien  l’arrêt 
du  cœur  par  perfusion  intraveineuse,  est  de  o“‘8,i73 
par  kilogramme  d’animal,  et  celles  des  deux  autres 
ouabmnes  o“^,i72  et  o™b,i79. 

L’identité  de  l’ouabaïne  cristallisée  (Arnaud),  de 
la  g-strophantine  (Thoms)  et  de  l’ouabaïne  stan¬ 
dard  U.  S.  P.  est  donc  confirmée  par  la  détermi¬ 
nation  de  leurs  toxicités  qui  sont  très  suffisam¬ 
ment  concordantes. 

Si  l’on  rapproche  ces  résultats  de  ceux  qui  ont 
été  publiés  (i)  antérieurement  pour  l’ouabaïne 
cristallisée  (o™8,i5  par  kilogramme  après  injec¬ 
tion  unique  suivie  de  mort  en  10  à  20  minutes), 
on  peut  conclure  que  la  dose  mortelle  détermi¬ 
née  par  perfusion  lente  est  légèrement  plus  forte 
que  celle  obtenue  par  injection  unique,  ce  qui 
d’ailleurs  est  logique. 

D’autre  part  il  ressort  des  résultats  obtenus  par 
la  méthode  de  perfusion  lente  chez  le  chien  que 
l’ouabaïne  est  environ  dix  fois  plus  toxique  (2)  que 

(1)  M.  Tiffeneau,  BuU.  Sc.  pharm.  t.  XXIX,  p.  68,  123, 
184,  1922. 

(2)  Déterminée  sur  la  grenouille  (Houghton),  la  toxicité 
de  l’ouabaïne  est  cinq  fois  plus  forte  que  celle  de  la  digita¬ 
line, 
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la  digitaline,  mais  il  est  vraisemblable  qu’en  aug¬ 
mentant  la  durée  de  la  perfusion,  c’est-à-dire  en 
permettant  à  la  digitaline,  dont  la  fixation  est  plus 
lente  mais  plus  durable,  d’exercer  la  totalité  de 
ses  effets  toxiques,  cet  écart  deviendrait  beau¬ 
coup  moins  important. 

Conclusions.  —  1°  Les  doses  mortelles  de  la  di¬ 
gitaline  et  de  l’ouabaïnepour  le  chienparperfusion 
continue  d’une  durée  de  trente  minutes  environ 
suivant  la  méthode  de  Hatcher-Magnus  sont  pour 
la  digitaline  de  et  pour  l’ouabaïne  cris¬ 

tallisée  à  9  H^O  de  o“g,i73  par  kilogramme 
d’animal, 

2°  L(puabaïne  est  donc,  dans  les  conditions  ci- 
dessus,  dix  fois  plus  toxique  que  la  digitaline.  Cet 
écart  serait  sans  doute  plus  faible  si  l’on  aug¬ 
mentait  le  temps  de  perfusion,  de  même  il  serait 
plus  élevé  si  le  temps  de  perfusion  était  raccourci. 

30  L’identité  de  la  digitaUne  Nativelle  et  de  la 
digitoxine  Merck  comme  celle  de  l’ouabaïne 
Arnaud,  de  l’ouabaïne  standard  LT.  S.  P.  et  de  la 
g-strophantine  sont  établies  par  la  concordance 
respective  de  leur  toxicité. 


ACTION  DES  EXTRAITS  DE 
GLANDES  ENDOCRINES  ET 
DU  SYSTÈME  CARDIOVASCU- 
LAIRE  DES  ANIMAUX  A  SANG 
CHAUD  SUR  LE  CŒUR  DES 
ANIMAUX  A  SANG  CHAUD 
IN  SITU  (*) 


G.-l.  KATZ  et  E.-A.  LEIBENSON 

Nous  avons  exposé,  dans  des  travaux  anté¬ 
rieurs  (r),  la  technique  que  nous  avons  suivie 
pour  préparer  des  extraits  des  glandes  endocrines 
et  de  quelques  autres  organes  des  animaux  à 
sang  chaud. 

Nous  avons  obtenu  des  extraits  aqueux  et 
alcooliques  des  quatorze  organes  suivants  :  ventri¬ 
cules  droit  et  gauche,  oreillettes,  veines  pulmo¬ 
naires,  aorte,  poumons,  bronches,  foie,  rein,  cap¬ 
sule  surrénale,  corps  thyroïde,  testicule,  pancréas, 
rate.  Pa-r  le  mélange  de  o*'’,i  de  chacun  des  extraits 
aqueux  et  alcoolique  à  500  centimètres  cubes  de 

(  *  )  Laboratoire  de  médecine  légale  ;  Institut  médic£il 
d’Odessa  (directeur  :  professeur  Jmailowith). 
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liquide  de  .Ringer,  nous  avons  réalisé  un  extrait 
mixte. 

Nous  exposerons  dans  ce  travail  l’action  de 
cet  extrait  mixte  sur  le  cœur  des  animaux  à  sang 
chaud,  in  situ.  Cette  étude  sera  consacrée,  dans  la 
première  partie,  à  l’action  de  l’extrait  sur  le  cœur 
sain  ou  malade,  et  dans  la  seconde  partie  aux 
réactions  provoquées  sur  le  cœur  paralysé  par  le 
chloroforme. 

Pour  juger  de  l’effet  ph)'siologique  d’une  subs¬ 
tance  quelconque  sur  le  cœur,  le  plus  simple  et 
le  plus  sûr  serait  d’opérer  sur  l’organe  isolé  (3).  En 
agissant  sur  l’organisme  entier,  on  risque  de  ne 
retirer  que  des  notions  confuses  sur  l’action  de  la 
substance  étudiée,  dont  diverses  parties  peuvent 
être  neutralisées  physiologiquement  et  chimique¬ 
ment  dans  l’organisme,  ou  bien  y  rencontrer  des 
substances  antagonistes  ou  synergiques  (2). 

ly’extrait  que  nous  avons  préparé,  renfermant 
,  des  hormones  qui  agissent  sur  le  cœminsittt,di  été 
introduit  par  voie  intraveineuse,  pour  se  rappro¬ 
cher  des  conditions  naturelles,  et  nous  avons  suivi 
les  phénomènes  consécutifs  à  son  introdüction. 

Ayant  l’intention  de  comparer  l’action  physio¬ 
logique  des  glandes  endocrines  et  de  leurs  extraits 
provenant  de  différentes  races  animales,  nous 
avons  préparé  des  extraits  des  glandes  de  bœuf, 
de  cheval,  de  chien,  de  mouette.  Ees  quatre  séries 
d'expériences,  sur  le  cœur  des  animaux  à  sang 
chaud  in  situ,  ont  été  effectuées,  la  première  avec 
les  extraits  et  les  organes  du  bœuf,  la  deuxième 
avec  ceux  du  cheval,  la  troisième  avec  ceux  du 
chien,  et  la  quatrième  avec  ceux  de  la  mouette, 
ha  dernière  série  est  particulièrement  intéres¬ 
sante  :  des  données  non  encore  publiées  permettent 
en  effet  d'établir  un  parallélisme  complet  entre  la 
dynamique  du  cœur  et  la  structure  moiqjholo- 
gique  et  la  disposition  des  ganglions  dans  cet 
organe  (7)  ;  or,  le  cœur  de  la  mouette  est  parti¬ 
culièrement  riche  en  ganglions  nerveux  (8). 

Nous  avons  expérimenté  d’abord  sur  le  chat, 
puis  sur  le  chien,  le  lapin  et  le  cobaye.  Nos  injec¬ 
tions,  pour  la  plupart  intraveineuses,  furent  par¬ 
fois'  sous-cUtanées.  hes  effets  de  Tbijectioii  d’ex¬ 
trait  sont  dans  ce  dernier  cas  tardifs  et  irréguliers. 

Nous  avons  suivi  dans  nos  expériences  la  tech¬ 
nique  du  professeur  W.-I.  Danilewski  et  E.-K.  Pri- 
chodfcowa,  légèrement  modifiée  par  le  D*’  Préo- 
brajenski  (6)  f  une  aiguille  d’acier  de  loà  12  centi¬ 
mètres  de  longueur  est  introduite,  chez  le  chat, 
dans  le  quatrième  espace  intercostal,  à  un  travers 
de  doigt  à  gauche  du  sternum,  assez  profondément 
pour  que  l’extrémité  externe  présente  de  larges 
oscillations.  Cette  extrémité  Ubre  porte  un  orifice 
dans  lequel  est  passé  un  fil  fixé  par  l’autre  boüt 


au  stylet  d’un  cylindre  enregistreur.  L’aiguihe 
introduite  dans  le  cœur  se  meut  dans  le  sens  hori¬ 
zontal  ;  le  cylindre,  dans  le  sens  vertical.  Au  mo¬ 
ment  de  la  contraction  cardiaque,  l’aiguille  se 
dirige  vers  fa  tête  de  l’animal  étendu,  et  après 
la  contraction  dans  le  sens  contraire,  ha  systole 
correspond  à  la  partie  ascendante  de  la  courbe 
enregistrée,  la  diastole  à  sa  partie  descendante, 
h’expiration  provoque  une  élévation  de  la  courbe, 
l’inspiration  un  abaissement. 

Dans  le  cardiogramme  obtenu  par  ce  procédé) 
on  peut  distinguer  les  contractions  des  oreillettes, 
celles  des  ventricules,  et  la  fermeture  des  valvules 
pulmonaires  et  aortiques.  Cette  méthode  très 
simple  et  très  pratique  perniet  de  suivre  d’une 
façon  précise  les  mouvements  du  cœur  des  ani¬ 
maux  à  sang  chaud  in  situ. 

Nous  avons  fait,  au  total,  50  expériences  sur  le 
chat,  soit  25  expériences  pour  étudier  seulement 
l’action  des  extraits  sur  le  cœur  in  situ,  et  25  autres 
sur  le  chat  chloroformé  jusqu’à  paralysie.  Nous 
donnerons  seulement  quelques  expériences  de  la 
première  et  de  la  deuxième  série. 

A.  Série  I.  —  Expérience  V  (19  août  1928). 
— ■  Chat  de  1725  grammes,  h’introductiou  de 
l’aiguille  n'a  provoqué  qu’une  légère  accélé¬ 
ration  des  battements  cardiaques  ;  dix  minutes 
après  l’injection  intraveineuse  de  i  centimètre 
cube  d’extrait  mixte,  les  contractions  cardiaques 
deviennent  plus  fortes  (deUx  fois  plus)  et  plus 
fréquentes,  h’action  chronotrope  positive  apg- 
mente.  Après  trente  minutes,  cette  augnientq- 
tion  des  actions  chronotrope  et  inotrojre  positiyes 
est  encore  plus  accentuée.  Enfin,  après  nue  heure, 
le  cœur  est  revenu  à  son  état  d’avant  l’expérience, 

E.xpérience  XVll  (26  août  1928).  —  Ch.at 
de  875  grammes,  h’introduction  de  l’aiguille, 
provoque  des  battements  de  type  alternant, 
Cinq  minutes  après  l’injection  de  i  centimètre 
cube  d’extrait,  l’action  inotrope  positive  est 
renforcée,  mais  l’action  chronotrope  positive 
n’est  pas  modifiée  ;  les  mouvements  alternants 
persistent,  mais  sont  moins  marqués.  Trente 
minutes  après,  l’action  inotrope  positive  aug¬ 
mente  toujours  ;  l’action  chronotrope  positive 
reste  inchangée.  Au  bout  d’une  heure,  l’aug¬ 
mentation  de  l’action  inotrope  positive  est 
encore  plus  nette  ;  l’action  chronotrope  irositive 
s’accentue  légèrement:  Après  deux  heures  s’effec¬ 
tue  le  retour  à  la  normale,  ha  duré,e  d’action  de 
l’extrait  a  été  d’environ  deux  heures. 

Ainsi,  cette  première  série  d’expériences  nous 
permet  de  formuler  les  conclusions  suivantes  : 
l’injection  intraveineuse  d’extrait  mixte  agitwî?<M 
sur  le  cœur  normal  ou  lésé  des  aùimaux  à  sang 
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chaud,  en  renforçant  l'action  inotrope  positive  et, 
dans  la  majorité  des  cas,  l’action  chronotrope  posi¬ 
tive;  il  n’existe  pas  de  stade  de  dépression  du 
système  respiratoire  ou  circulatoire  ;  l’action  de 
l’extrait  mixte  est  d’autant  plus  prolongée  que  le 
poids  de  l’animal  en  expérience  est  plus  petit. 

II.  —  La  seconde  catégorie  d’essais  comprend 
25  expériences,  faites  in  situ  sur  le  chat.  L’ani¬ 
mal  ayant  reçu'  du  chloroforme  jusqu’à  obten¬ 
tion  de  l’arrêt  du  cœur,  on  introduisait  par 
voie  intraveineuse  i  centimètre  cube,  rarement 
2  centimètres  cubes,  d’extrait  mixte.  On  sait  que 
souvent  le  chat  meurt  rapidement  pendant  l’ad¬ 
ministration  du  chloroforme,  par  paralysie  du 
centre  respiratoire,  qui  peut  précéder  celle  du 
cœur. 

Quand  l’arrêt  du  cœur  survenait  chez  nos  ani¬ 
maux  avant  celui  de  la  respiration,  nous  tentions 
de  faire  renaître  les  battements  cardiaques  par 
injection  intraveineuse  d’extrait  mixte.  Dans  tous 
les  cas,  cette  injection  faisait  disparaître  les 
actions  chronotrope  et  inotrope  négatives  qui 
commençaient  à  se  manifester  sous  l’influence 
du  chloroforme.  Au  début,  sous  l’effet  de  la  chlo¬ 
roformisation,  les  battements  cardiaques,  plus 
faibles,  plus  lents,  devenaient  arythmiques,  pour 
cesser  complètement  sous  l’action  prolongée  du 
narcotique.  L’injection  intraveineuse  immédiate 
de  I  ou  rarelnent  2  centimètres  cubes  d’extrait 
mixte  faisait  disparaître  d’abord  l’action  ino¬ 
trope  négative,  puis  l’action  chronotrope  néga¬ 
tive  dues  au  chloroforme.  Les  battements  car¬ 
diaques  devenaient  ensuite  plus  nets,  plus  fré¬ 
quents  et  plus  réguliers  ;  l’activité  cardiaque,  non 
seulement  revenait  à  la  normale,  mais  était  même 
plus  marquée  qu’avant  l’expérience. 

Dans  cette  direction,  les  résultats  de  nos  expé¬ 
riences  sont  identiques  à  ceux  obtenus  par  W.  Da- 
nilewski,  E.-K.  Prichodkowa  et  S.-S.  Szawinskaya 
dans  leurs  recherches  sur  l’action  du  spermol  et 
de  Vovarine  sur  le  cœur  isolé  des  animaux  à  sang . 
chaud. 

L’action  stimulante  de  l’extrait  mixte  fut  par¬ 
ticulièrement  nette  quand  l’injection  d’extrait  a 
précédé  la  chloroformisation  des  animaux  (voir 
l’expérience  IV  dé  la  série  B  i).  Dans  ce  cas,  la 
narcose  a  été  prolongée  (quarante-cinq  minutes), 
le  chat  ayant  reçu  32S>',6  de  chloroforme,  c’est-à- 
dire  presque  deux  doses  toxiques  pour  cet  animal. 
Cependant  l’animal  n’a  pas  présenté  d’arrêt  du 
cœur,  qui  n’a  été  obtenu  que  par  l’administration 
d’une  nouvelle  'dose  de  18  grammes  de  chloro¬ 
forme.  Une  nouvelle  injection  de  i  centimètre  cube 
d’extrait  mixte  a  fait  réapparaître  les  battements 
cardiaques,  et  le  cœur  est  rapidement  revenu  à 
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son  état  normal,  malgré  l’administration  de 
50  grammes  de  chloroforme,  au  total. 

Voici  le  résumé  de  cette  expérience  : 

B.  Série  II.  —  Expérience  IV.  (9  septembre 
1928).  —  Chat  de  i  200  grammes. 

Après  l’introduction  de  l’aiguille  et  l'injection 
de  I  centimètre  cube  d’extrait  mixte,  les  actions 
inotrope  et  chronotrope  positives  sont  fortement 
augmentées.  Malgré  la  chloroformisation  prolon¬ 
gée  pendant  quarante-cinq  minutes  il  n’y  a  pas 
de  paralysie  cardiaque,  bien  que  l’animal  ait 
absorbé  32  grammes  de  chloroforme. 

Après  l’administration  d’une  nouvelle  dose  de 
18  grammes  de  chloroforme,  les  battements  car¬ 
diaques  s’arrêtent  ;  ils  renaissent  après  l’injec¬ 
tion  de  I  centimètre  cube  d’extrait  mixte. 

Détaché  de  l’appareil  de  contention,  le  chat 
s’est  mis  immédiatement  sur  ses  pieds  et  a  com¬ 
mencé  à  courir  dans  le  laboratoire.  La  narcose  a 
duré  au  total  une  heure  quinze  minutes  ;  on  a 
utilisé  50  grammes  de  chloroforme. 

Expérience  XXV  (16  septembre  1928.  —  Chat 
de  950  grammes.  La  paralysie  du  cœur  s’installe 
trois  minutes  après  le  début  de  la  narcose.  On 
injecte  dans  la  veine  i  centimètre  cube  d’ex¬ 
trait  mixte.  Les  battements  cardiaques  réappa¬ 
raissent. 

On  fait  absorber  à  l’animal  une  nouvelle  dose 
de  chloroforme  de  15  grammes  ;  les  battements 
cardiaques  s’arrêtent  trois  minutes  après.  On  in¬ 
jecte  à  nouveau  l  centimètre  cube  d’extrait  dans 
la  veine.  Quinze  à  trente  minutes  après  le  cœur 
reprend  son  état  normal. 

De  nombreuses  expériences  réalisées  au  labora¬ 
toire  du  professeur  W.-A.  Danilewski  ont  établi 
que  l’action  stimulante  de  nombreuses  substances 
est  particulièrement  nette  lorsqu’elles  agissent  sur 
l’organisme  entier  ou  sur  un  organe  isolé  quel¬ 
conque,  à  l’état  de  moindre  résistance.  Cet  état 
h  ypodynamique  a  été  obtenu  dans  nos  expé¬ 
riences  par  la  chloroformisation  provocatrice  de 
l’arrêt  cardiaque. 

D’après  nos  recherches  expérimentales,  les  effets 
de  l’injection  intraveineuse  d’extraits  de  glandes 
endocrines  sont  les  suivants  :  stimulation  du  sys¬ 
tème  neuro-musculaire  du  cœur,  avec  renforcement 
presque  constant  des  contractions  systoliques, 
accélération  des  mouvements  cardiaques  et  régu¬ 
larisation  du  r5dhtne  en  cas  d’arythmie.  Intro¬ 
duit  avant  le  chloroforme,  l’extrait  mixte  ren¬ 
force  le  système  neuro-musculaire  du  cœur  et  le 
rend  plus  résistant. 

*  * 

Depuis  la  rédaction  de  ce  travail,  nous  avons. 
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fait  une  nouvelle  série  d’expériences  concernant 
l’action  de  l’extrait  mixte  sur  le  cœur  des  animaux 
à  sang  chaud,  in  situ,  au  cours  de  l’intoxication 
par  la  nicotine,  le  chlorure  d’ammonium,  le 
chloral  ou  la  morphine. 

ly’intoxication  par  la  nicotine  a  fait  l’objet  de  la 
première  série  de  nos  expériences,  exécutées  sur 
le  chat,  qu’il  nous  est  plus  facile  de  nous  procurer 
que  le  chien. 

Nos  expériences  ont  porté  sur  lo  chats  (poids 
de  I  500  grammes  à  2  kilogrammes),  h’injection 
de  I  centimètre  cube  d’une  solution  à  5  p.  250, 
contenant  1/25  de  goutte  de  nicotine  pure  de 
Merck,  a  provoqué,  sans  ralentissement  préalable, 
un  affaiblissement  des  contractions  cardiaques 
suivi  de  mort  par  paralysie  (action  inotrope  néga¬ 
tive  et  action  chronotrope  positive).  Ensuite, 
nous  avons  injecté  à  un  chat  d’abord  i  centi¬ 
mètre  cube  de  notre  extrait  mixte,  ce  qui  a  amené 
une  augmentation  de  l’action  inotrope  positive, 
en  laissant  intacte  l’action  chronotrope,  puis 
la  solution  de  nicotine.  Cette  injection  est  sui¬ 
vie  d’une  action  chronotrope  d’abord  négative, 
puis  positive.  Ainsi  l’action  de  l’extrait  mixte  a 
été  chronotrope  et  inotrope  positives. 

Ea  deuxième  série  de  nos  expériences  a  été 
exécutée  avec  le  chlorure  d’ammonium,  excitant 
de  la  fonction  cardiaqüe.  E’injection  de  i  centi¬ 
mètre  cube  du  même  extrait  pratiquée  immédiate¬ 
ment  après  l’injection  de  chlorure  d’ammonium  a 
provoqué  une  accélération  des  contractions  car¬ 
diaques  devenues  fortes  et  plus  fréquentes. 

Ea  troisième  série  d’expériences  a  été  faite  avec 
le  chloral,  dont  l’injection  de  10  centimètres  cubes 
à  5  p.  100  provoque  des  activités  chronotrope  et 
inotrope  négatives.  En  injectant  l’extrait  mixte 
immédiatement  après  le  chloral,  on  observe  au 
contraire  des  actions  chronotrope  et  inotrope 
positives  très  marquées. 

Dans  la  quatrième  série  d’expériences,  en 
injectant  au  chat  de  fortes  doses  de  morphine 
(0,03)  sous  la  peau  du  ventre,  nous  avons  obtenu 
un  affaiblissement  des  contractions  cardiaques 
sans  modification  de  leur  fréquence.  E’injection 
de  I  centimètre  cube  d’extrait  mixte  est  suivie 
d’un  retour  à  la  force  normale  des  contractions 
qui  deviennent  même  plus  fortes  qu’avant  l’expé¬ 
rience. 

Ces  nouvelles  recherches  nous  permettent  de 
conclure  que  l’extrait  mixte  de  glandes  endo¬ 
crines  et  d’organes  des  animaux  à  sang  chaud  agit, 
in  situ,  non  seulement  sur  le  cœur  des  animaux 
à  sang  chaud  intoxiqué,  par  le  chloroforme,  mais 
aussi  dans  les  cas  d’empoisonnement  par  le  chlo¬ 
ral,  la  nicotine  et  la  morphine,  en  faisant  renaître 
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dans  le  muscle  cardiaque  une  activité  normale, 
souvent  plus  marquée  qu’elle  n’a  été  avant  l’expé¬ 
rience. 
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Duodénum  mobile. 

Auîcours  du  développement,  le  feuillet  postérieur  du 
mésoduodéuum  primitif  s’accole  au  péritoine  pariétal. 
Si  cet  accolement  manque  ou  est  incomplet,  il  en  résulte 
uiie][mobilité  totale  ou  partielle  du  duodénum  qui  a  été 
longuement  étudiée  dans  le  travail  de  P.  Banzet  {Arch. 
des  Mal.  App.  dig.,  avril  1928).  Cette  anomalie  rare  ne 
réalise  pas  im  syndrome  clinique  qui  impose  le  diagnos¬ 
tic  ;  l’image  radiologique  peut  être  interprétée  si  l’on  est 
averti,  mais  elle  est  obscure  pour  tout  observateur  non 
prévenu.  Le  traitement  est  essentiellement  chirurgical. 
Suivant  les  cas,  il  faudra  avoir  recours  aux  procédés  de 
dérivation  ou  bien  encore  à  la  fixation  de  l’anse  anormale¬ 
ment  mobile. 

Gaehwnger. 

L’intoxication  duodènale. 

Revenant  sur  leurs  travaux  antérieurs  sur  les  acci¬ 
dents  toxiques  liés  à  la  rétention  duodènale  clironique, 
P.  DuvAEct  J  .-Ch.  Roux  (Soc.  de  gaslro-ent.,  9  juillet  1928) 
clierchent  à  établir  la  nature  des  agents  toxiques  qui 
interviennent.  Des  recherches  expérimentales,  il  semble 
résulter  que  les  accidents  suraigus  de  l’obstruction 
complète  tiennent  aux  produits  sécrétés  par  la  paroi 
duodènale  elle-même.  Dans  les  obstructions  chroniques 
où  l’obstacle  n’est  pas  complet,  on  a  voulu  faire  interve¬ 
nir  l’absorption  de  ferments  gastriques  ou  d’albumines  en 
voie  de  digestion.  L’observation  de  deux  malades  por¬ 
teurs  de  gastro-entérostomie  avec  exclusion  du  pylore, 
chez  lesquels  les  aliments  rie  pénétraient  plus  dans  le 
duodénum  et  qui  présentaient  néanmoins  des  accidents 
d’intoxication  duodènale,  prouvent  que  les  manife.sta- 
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tions  nerveuses  toxiques  tiennent  au  passage  dai.: 1 1  a  circil- 
iatjon  de  substances  provenant  de  la  muqueiuu  duodé- 
riàlë,  dû  pancréas  ou  de  la  tiîlé. 

Gaeiu.ingër. 

Diverticules. 

H.  Beânc  {Soc.  des  chir.  dé  Pans,  17  février  1928)  publie 
imé  observation  de  diverticule  secondaire  et  montre  qù’à 
côté  des  diverticules  vrais,  d’origine  congénitalè,  il  est 
de  faux  diverticules  de  pulsion  où  dé  tractioii. 

A  propos  d'un  travail  de  Bengolea,  PIERRE  Duvàe 
(Soc.  dé  chir.,  16  mai  1928)  Uiontre  que  des  diverticules 
intravatérieus,  intrapaucréatiqués,  peuvent  entraînèr 
la  compression  du  cholédoque  et  donner  im  ictèrè  par 
rétention, 

Gaehéinger. 

Les  périduodènites. 

Dans  un  très  intéressant  article  (Marseille  méd.,  25  dé¬ 
cembre  1928),  SareES  montre  que  les  manifestations  delà 
périduodénite  sont  loin  de  former  toujours  une  entité  noso¬ 
logique  aisément  discernable  et  que  c'est  sans  doute  pour 
cette  raison  que  nombre  de  médecins  hésitent  à  recon¬ 
naître  la  nouvelle  venue  ou  tout  au  moins  à  lui  accorder 
la  place  qu’elle  doit  occuper.  La  douleur  tardive  a  ce 
caractère  particulier  de  pouvoir  Être  calmée  instantané¬ 
ment  par  le  décubitus,  surtout  ventral,  et  peut  être  provo¬ 
quée  par  certains  mouvements,  notamment  l’extension 
du  tronc,  du  cou  ou  des  bras.  Il  peut  y  avoir  des  crampes 
violentes,  sans  hqraire  bien  net  par  rapport  aux  repas, 
donnant  aisément  le  change  pour  une  colique  vésiculaire. 
On  rencontre  aussi  le  syndrome  de  stase  et  d’intoxication 
duodénale,  caractérisé  par  le  vomissement  bilieux,  la 
migraine  duodénale,  la  diarrhée  duodénale,  tous  ces 
symptômes  s’accompagnant  de  modifications  plus  ou 
moins  profondes  de  l’état  général.  D’examen  radiologique 
montre  des  anomalies  de  forme  et  de  situation  bien  étu¬ 
diées  par  Duval  et  Béclère. 

Gaeheinger. 

Les  fistules  duodénales. 

Carye  A.  Botter  (J.  of  Am.  nied.  Ass.,  2  février  1929), 
se  basant  sur  le  fait  bien  établi  que  le  suc  pancréatique 
joue  le  prindjpal  rôle  dans  la  difficulté  de  cicatrisation 
des  fistules  duodénales  et  des  fist  ..les  fécales  haut  situées, 
a  estimé  que  l'action  digesti  s  de  la  trjqjsine  ne  pouvait 
s’exercer  qu’en  milieu  alcalin.  En  maintenant  au  niveau 
du  cratère  de  la  fistule  une  sol  tion  dêcinormale  d’acide 
chlorhydrique  ou  de  l’acide  acétique  dilué,  le  liquide  duo- 
dénal  est  neutralisé  ou  acidifié  et  l’action  digestive  de 
la  trypsine  hé  s’exerce  pas.  Dans  les  cas  où  il  peut  exister 
un  excès  de  suc  pancréatique,  les  bords  du  cratère  sont 
recouverts  par  une  gaze  trempée  dans  une  jirotéine  arti¬ 
ficielle  sous  formed’un  suc  de  boeuf  stérile.'  De  cette  faÿon, 
le  liquide  pancréatique  eii  c.'icès  digère  cette  prot^ne 
avant  d’attaquer  les  tissus  vivants  de  la  paroi  abddmlnale. 

DaEourcade  (Presse  méd.,  r ,  niars  1928),  ayantà  soigner 
une  fistule  duodénale.  cons  cut.ive  à  une  perforation 
d’ulcère  duodénal  avec  écou  eii-ent  à  l’extérieur  de  süc 
pancréatique,  a  obtenu  une  .éritable  résurrection  ijaP 
l’jftsiiliiie  et  une  mqélioratloh  rapide  de  la  fistule. 

.GAEHEINGÉR. 


15  Juin  ig2g. 

Diagriostio  dè  l’ufëèîre  düôdènàf. 

Gerner,  PETrynowski  et  >TrzEbinski  (Polska 
Gazeta  Lek.,  1928,  n“  2),  considérant  que  le  diagnostic 
d’ulcère  du  duodénum  n’eSt  pas  toujours  facile.  Ont 
'  employé  la  méthode  de  l’acidité  test,  décrite  par  Pal¬ 
mer,  Olivet  et  Schüle.  Chez  39  malades  atteints  d’affections 
diverses,  ils  ont  injecté,  au  moyen  de  la  sonde  duodénale, 
une  dilution  à  2  p.  100  d’acide  chlorhydrique  dans  le 
dùddénum.  70  p.  100  des  malades  atteints  d’ulcère  du 
duodénum  certain  réagirent  par  une  forte  douleur,  tandis 
que  les  autres,  atteints  d’autres  affections  digestives, 
réagissaient  beaucoup  moins  fortement. 

Mairano  et  Peacëo  (Minervamed.  14  juillet  1928)  ont 
constatél’existenc.ed’unepolyglobulie  relative  dansl’ulcère 
duodénal  et  d’autant  plus  frappante  qu’il  s’agissait  de 
sujets  en  générai  fatigués,  maigres,  pâles,  aux  fonctions 
digestives  depuis  longtemps  troublées.  C’est  un  signe 
différentiel,  intéressant  à  rechercher  en  pratique,  mais 
la  cause  du  phénomène  déjà  étudié  piar  Freidmann 
demeure  obscure. 

Au  point  de  vue  radiologique,  JÀnkinson  (/.  0/  Àm. 
med.  Ass.,  décembre  1928)  étudié  lés  conditions  qui 
doivent  être  réalisées  pour  permettre  le  diagnostic. 

D’après  Prend  (Fortschr.  a.  d.  Ged.  d.  Rasntg.,  janvier 
1928),  le  signe  le  plus  fréquent  serait  une  répartition 
anormale  dè  la  bOnilllé  opaque  sous  forme  d’ilots  dans 
le  hülbe  duodénal.  En  plus  des  autres  symptômes  mor¬ 
phologiques  connus  de  l’ulcüs,  ce  signe  est  habituelle¬ 
ment  constatable  d’une  manière  constante  et  caracté¬ 
ristique.  Par  suite  de  sa  fréquence,  il  constitue  le  symp¬ 
tôme  radiologique  pratiquement  le  plus  important  de 
l’dlc'hs  dtiodénal. 

Pour  FlsoilMANÎf  (Fortschr.  d.  d.  Geh.  d.  Rœnfg., 
mai  1928),  l’examen  radiologique  de  l’intestin  grêle  sert 
indirectement  au  diagnostic  différentiel  d’un  ulcus  et 
d’ime  affection  biliaire.  Dans  l’ulcus,  le  repas  opaque 
n’âtteinf  pas  le  caecum  avant  quatre  heures  ;  lé  transit 
intestinal  est  accéléré. 

GaEùeinger. 

Tumeurs  bénignes  du  duodénum. 

A  propos  de  deux  observations  de  polype  du  duodé¬ 
num,  Goeden  (Am.  J.  Rœntg.,  novembre  1928)  passe, en 
revue  les  16  autres  cas  parus  dans  la  littérature.  Au  total, 
on  conhaît  six  adénomes  à  cellules  muqüeusés,  cinq  adé¬ 
nomes  composés  de  glandes  de  Bruuner,  trois  mydmes, 
un  fibromyome,  un  fibro-adénome,  xtn  hémangiome  et 
un  lyinphangio-endothéliome. 

Gaeheingeu. 

Les  sténoses  infra-duodénales. 

Les  symptômes  cliniques  sont  tels  qu’il  est  difficile  de 
la  différencier  de  la  sténose  pyloro-duodénale,  et  Dim. 
ANftl'TCH  (Anh.  de  rnéd.  et  de  chir.,  1928,  fasc.  i)  montre 
qu’il  n’existe  d’autre  part  pas  cirez  elle  les  signes  cardi¬ 
naux  de  la  sténose  intestinale  proprement  dite.  La  sténose 
infraduodénale  est  le  plus  souvent  d’origine  tuberculeuse. 
Il  existe  une  dysharmonie  èntre  l’acuité  des  symptômes 
cliniques  et  la  chronicité  des  lésions  anatomiques.  La  seule 
méthode  permettant  de  poser  un  diagnostic  est  l’examen 
radiologique,  'l'outefois  l’apparition  rapide  et  bruyante 
des  signes  de  sténose  sans  la  chronicité  et  la  périodicité 
habituelles  aiix  sténoses  ulcéreuses  ;  d’autre  part  l’hypo- 
chlBrhydHë  et  l’Hypoàcidité,  la  variabilité  de  l'àcidlté  à 
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courts  intervalles,  l’absence  de  sareines,  la  présence  presque 
constante  de  gouttelettes  de  graisse  dans  le  contenu  de 
l’estomac,  doivent  faire  penser  à  l’existence  d’une  sté¬ 
nose  infraduodénale  de  nature  tuberculeuse,  soit  interne 
(ulcération  tuberculeuse),  soit  externe  (adhérences  post- 
péritonitiques,  ganglions).  La  présence  de  pigments  bi¬ 
liaires  et  de  ferments  pancréatiques  dans  le  contenu 
gastro-duodcual  n’est  jîas  un  signe  de  valeur. 

Gaehi,inger. 

Streptôcoqüe  rïoti  hêmblÿtiqué  ét  rhumatisme 
articulaire  aigu. 

R.-N.  NyÈ  et  1).  SÉEGAi,  (The  Journal  of  experimental 
Medicine,  l'r  avril  1929)  ont  pratiqué  des  hémocultures 
dans  25  cas  de  rhumatisme  articulaire  aigu.  Ces  hémo¬ 
cultures  ont  été  négatives  pour  le  streptocoque  non 
hémolytique,  tant  pour  le  type  alpha  que  pour  le  type 
gamma.  Les  streptocoques  non  hémolytiques  du  type 
gamma  furent  fréquemment  trouvés  dans  la  gorge  des 
rhumatisants,  mais  ces  mêmes  organismes  furent  anssi 
souvent  rencontrés  dans  la  gorge  des  individus  normaux. 
Quoique  ces  streptocoques  non  hémolytiques  fussent 
-identiques,  par  leurs  caractères  tant  morphologiques 
que  culturaux,  non  seulement  entre  eux,  mais  encore  à 
des  souches  étalons  Small  et  Birkhaug,  des  épreuves 
d'agglutination  un  peu  poussées  montrèrent  que  ce 
groupe  était  loin  d’être  homogène.  Des  souches  de  ces 
streptocoques  injectées  à  des  lapins  par  voie  intraveineuse 
furent  relativement  peu  pathogènes.  Il  fut  impossible, 
à  de  rares  exceptions  i)rès,  de  produire  des  toxines 
solubles  capables  de  produire  des  cuti-réactions  compa¬ 
rables  à  la  toxine  d’épreuve  standard  de  Birkliaug. 

Ces  faits,  dit  l’auteur,  semblent  infirmer  la  théorie 
d’après  laquelle  ces  streptocoques  non  hémolytiques 
joueraient  un  rôle  spécifique  dans  la  production  du 
rhumatisme  articulaire  aigu. 

JEAN  LEREnoui,r,ET. 

La  radiothérapie  dans  l’encéphalite 
épidémique. 

TJ.  Nuvpw  (Il  Policlinico,  Sez.  medica,  avril  1929) 
rapporte  ii  cas  d’encéphalite  épidémique  traités  par 
la  radiothérapie  et  suivis  par  .lui  depuis  cinq  ans. 

Il  emploie  des  appareils  à  radiothérapie  profonde  et 
fait  converger  les  rayons  autant  que  possible  sur  le 
mésencéphale  ;  il  applique  des  doses  assez  élevées  (trois 
quarts  de  la  dose  d’érythème  poUr  chaque  champ). 

Il  a  traité  ainsi  des  formes  léthargiques,  myocloniques 
et  parkinsoniennes  ;  il  a  toujours  observé,  après  une 
courte  période  fébrile  réactionnelle,  une  amélioration 
rapide  et  persistante.  Surveillés  attentivement  et  soumis 
de  temps  en  temps  à  de  nouvelles  irradiations,  les  malades 
observés  n’ont  pas  présenté  de  rechutes  ni  de  séquelles, 
ou  n’ont  présenté  que  des  séquelles  atténuées.  Ces  résul¬ 
tats  sont  d’autant  plus  intéressants  qu’il  s’agissait  de 
formes  variées  et  souvent  graves,  et  que  les  malades  ont 
ensuite  été  observés  pendant  cinq  ans.  Par  contre,  le 
traitement  des  séquelles  de  l’encéphalite  n’a  donné  à 
l’auteur  que  des  résultats  négatifs  ;  il  s’agit  eu  effet, 
dit-il,  de  lésions  consolidées  sur  lesquelles  la  radiothérapie 
ne  peut  àvoir  aucune  prise  ;  Il  croit  pourtant  que,  dans  les 
séquelles  au  début,  il  est  bon,  à  tout  hasard,  d’essayer 
de  cette  méthode, 
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Encéphalite  herpétique  chet  îe  singe. 

H.  ZiNSSER  (The  Journal  of  experimental  Medtcîn^, 
l“r  avril  1929)  a  inoculé  avec  le  mêuie  virus  herpétique 
deux  singes  de  la  race  Cehus  olivaceus.  L’un  d’eux  à 
présenté  une  ’  encéphalite  aiguë  comme  oh  eu  observe 
habituéllement  chez  le  lapin,  avec  mort  en  neuf  jours. 
L’autre,  au  contraire,  fit  une  encéphalite  chronique 
ressemblant  de  façon  frappante,  par  ses  caractères  taiit 
cliniques  qu’anatomo-patliologiques,  à  l’encéphalite 
humaine.  Cette  différence  d’évolution,  peut-être  due  à  ce 
fait  que  le  second  singe  avait  subi  une  inoculation  infruc¬ 
tueuse  du  cerveau  d’un  singe  inoculé,  sans  succès  lui 
aussi,  avec  du  liquide  céphalo-rachidien  d'encéphalite 
humaine,  semble  plutôt  à  l’auteur  le  fait  d’une  diiîérence 
de  résistance  individuelle  et  le  fait  d’un  hasard.  Lé  singé 
qui  fit  uiie  encéphalite  aiguë  présentait  des  lésions  des 
cellules  ganglionnaires  et  des  inclusions  nucléaires  ana¬ 
logues  à  celles  décrites  dans  le  cerveau  du  lapin  ;  l’ino¬ 
culation  de  son  cerveau  à  un  singe  et  à  deux  lapins  provo¬ 
qua  chez  ces  animaux  une  encéphalite  aiguë  rapideméiit 
mortelle.  Chez  l’autre  singe,  qui  avait  nihnifesté  Uiie 
encéphalite  à  forme  somnolente  ressemblant  tout  â  fait 
à  l’encéphalite  humaine,  les  lésions  étalent  à  peu  prè.s 
superposables  aux  lésions  de  l’encéphalite  épîdémhjuc 
chez  l’homme,  avec  ses  infiltrations  périvasculaires  et 
ses  divers  caractères  histologiques.  Ces  observations 
semblent  un  argument  nouveau  en  faveur  de  l’existeiice 
de  rapports  entre  l’herpès  et  relicéphallte. 

Jean  LEREBoui.i.È’i'. 

Achtorhydrie. 

MerkeEN  (Journées  thermales  des  Vosges,  zjumirizS) 
a  constaté  énormément  de  cas  d’anaclilorhydrie  parini 
les  malades  de  son  service  Pour  les  lins,  ce  syrilptôme 
serait  d’origine  constitutioimelle,  au  même  titre  que 
l’hémophilie  ou  le  daltonisme.  Pour  d’autres,  ce  h’est 
qu’un  symptôme  secondaire,  d’origine  gastrique  vraie  bu 
consécutif  à  une  gastrite  d’origine  exogène.  D’autres 
sont  plus  éclectiques,  car  l’étiologie  est  loin  d’être  précisée. 
Il  y  a  une  antinomie  entre  les  anachlorhydriques  tolérants 
et  les  anachlorhydriques  intolérants.  Cette  anachlorhydrie 
ne  semble  pas  identique  à  l’anachlorhydrie  tolérée  et  il 
semble  qu’il  s’y  adjoint  un  élément  autre,  qui  est  peut- 
être  causé  par  une  déficience  pancréatique. 

Pour  Schneider  et  Caiuîy  (J.  of  Am.  med.  Ass.,  8  dé¬ 
cembre  1928),  ily  a  des  auachlorhydriespriniaires  qui  exis¬ 
tent  chez  certains  individus.  Ces  malades  ont  teudhnce  à 
développer  une  anémie  pernicieuse  qui  est  nctteilient_ 
consécutive  au  trouble  de  sécrétion  gastrique.  La  çoexls- 
tence  d’une  anacldorhydrie  et  d’une  glossite  doit  faire 
penser  de  façon  impérieuse  à  l’imminence  d’hue  anémie 
pernicieuse. 

KoHN(rPi'««.  kl.  Woch.,  1928,11.  1221)  dit  qii’en  dehors 
du  tubage,  il  faut  toujours  avoir  recours  à  la  chromo¬ 
scopie  ou  h  l’histamine  pour  être  certain  de  l’existence 
d’une  anachlorhydrie. 

Càde,  Mieeian  et  Lochon  (Lyon  méd.,  24  julii  1928) 
donnent  trois  observations  d’anachlorhydriqncs,  giiéris 
-  par  le  repos,  le  régime,  la  fulguration  et  estiment  que, 
dans  certains  cas,  il  s’agit  d’un  trouble  fouctionnei,  sans 
lésions  organiques,  apparaissant  de  préférence  dans  Ica 
états  névropathiques, 
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Les  hémorragies  gastro-duodénales  latentes. 

La  présence  du  sang  dans  les  selles  constitue  un  signe 
d’alarme  fort  important  au  point  de  vue  diagnostic. 

André  Caïn  {Bulletin  méd.,  31  octobre  1928)  pens^  que 
c’est  une  gageure  de  prétendre  déceler,  dans  la  masse 
relativement  considérable  desselles,  un  simple  suintement. 
Il  pense  qu’au  cours  de  l’hémorragie  légère  et  souvent 
intermittente  qui  se  produit  à  la  surface  d’un  ulcère,  seul 
le  hasard  peut  nous  guider  dans  le  prélèvement  des  fèces. 
Par  conséquent,  une  réponse  négative  comporterait  des 
réserves.  Il  étudie  les  causes  d’erreurs  de  la  recherche  de 
l’hématine  et  pense  que  les  imperfections  sont  compensées, 
sa  valeur  et  sa  précision  augmentées  si  on  essaie  de  mettre 
en  évidence  la  présence  de  sang  dans  le  liquide  duodénal. 
En  effet,  la  recherche  simultanée  du  sang  dans  les  selles  et 
dans  le  liquide  gastro-duodéual  apporte  des  précisions  que 
chacune  de  ces  méthodes  est  incapable  de  fournir  isolément. 

Contrairement  à  cette  conclusion  sur  cette  part  du 
hasard  dans  la  recherche  du  sang,  Hirsch-Mamroth 
{Arch.  /.  Verd.,  mars  1928)  a  montré,, que  l’examen  frac¬ 
tionnaire  des  selles  donne  des  résultats  parfaitement  va 
labiés  et  toujours  superposables.  Il  en  fit  la  preuve  en 
recherchant  les  réactions  du  sang  sur  100  prélèvements 
différents  de  70  selles.  Les  résultats  ont  toujours  été 
concordants.  Lorsque  la  réaction  d’une  selle  était  néga¬ 
tive,  elle  l’était  pour  les  100  échantillons  de  cette  selle. 
Lorsque  la  réaction  était  positive,  faiblement,  moyenne¬ 
ment  ou  fortement,  il  en  était  de  même  pour  tous  les 
les  autres  échantillons. 

Ernst,  von  Purjesz  et  Zii,zer  {Arch.  f.  Verd.,  mars 
1928)  se  sont  demandé  si  la  présence  de  chlorophylle 
ne  pomrait  troubler  la  recherche  des  hémorragies  occultes. 
Ils  concluent  que  la  chlorophylle  n’influence  pas  les  réac¬ 
tions  catalytiques  du  sang.  De  toute  façon,  elle  est  rendue 
inactive  en  chauffant  pendant  dix  minutes.  L'action 
catalytique  des  enzymes  des  plantes  n’influence  pas  la 
réaction  au  gaïac,  à  l’aloïne  ou  à  la  phénolphtaléiue. 
Elle  ne  peut  influencer  que  la  réaction  à  la  benzidine, 
et  encore  suffit-il  de  filtrer  et  chauffer  dix  minutes  pou- 
fàire  disparaître  cette  action. 

Boas  {Med.  Kl.,  yseptembre  1928)  montre  que  les  nom¬ 
breuses  critiques  récentes  ont  embrouillé  la  question  des 
hémorragies  occultes.Selonlui,  c’est  à  la  réaction  de  la  benzi¬ 
dine  qu’il  faut  donner  la  préférence.  En  cas  de  doute,  ilfaut 
employer  les  réactions  de  contrôle  et,  parmi  ces  dernières, 
c’est  la  réaction  à  l’hydrate  de  chloral  et  à  la  teinture  de 
gaïac  qu’il  faut  employer.  Les  hémorragies  occultes  ont 
un  intérêt  particulier  pour  permettre  de  suivre  le  procès 
sus  de  guérison  d’un  ulcus.  En  général,  lorsqu’un  ulcus 
est  convenablement  traité  médicalement,  les  hémorragies 
disparaissent  en  douze  à  quatorze  jours,  mais  le  délas 
peut  être  plus  court  ou  plus  long.  Selon  von  Bergmaiin, 
la  persistance  des  hémorragies  serait  un  signe  de  cancéri¬ 
sation,  cependant  Boas  n’est  pas  de  cet  avis.  Chez  les 
idcéreux  opérés,  la  constatation  des  hémorragies  occultes 
permet  de  reconnaître  la  récidive  ou  l’ulcère  jéjunal. 

I.-N.  SCUEFTEI,  {Kl.  Woch.,  1.928,  n»  33)  montre  que  le 
sang  constaté  après  l’introduction  de  la  petite  sonde 
peut  être  d’origine  traumatique.  Le  contenu  ainsi  récolté 
peut  varier  de  la  coloration  sanglante  de  tout  le  liquide 
à  quelques  points  sanguinolents  et  enfin  à  des  concré¬ 
tions  muqueuses  brun  noir  constituées  par  un  pigment 
sanguin  modifié,  mais  ne  contenant  pas  d’érytlurocytes. 
Selon  l’auteur,  ces  concrétions  muqueuses  se  rencontre¬ 
raient  dans  l’ulcus,  dans  les  gastrites  en  période  d'exacer¬ 
bation  (état  pré-ulcéreux)  ou  bien  encore  dans  les  éro¬ 


sions  gastriques.  La  constatation  de  ce  signe  permettrait 
le  diagnostic  différentiel  de  l’ulcus  du  duodénum  et  de  la 
cholécystite.  GaEHEINGER. 

Tuberculose  de  l’œsophage. 

SCHMID  {Schweizer.  med.  Woch.,  24  décembre  1927) 
publieuneobservation  de  tuberculose  de  l’œsophage  ayant 
déterminé  la  mort.  Dans  cette  observation,  l’ulcère  tuber¬ 
culeux  avait  son  origine  dans  une  adénite  médiastinale 
caséeuse  rompue  dans  l’œsophage.  Ce  qui  fait  l’intérêt 
de  cette  observation,  c’est  la  rareté  de  la  tuberculose 
de  l’œsophage.  Gaeheinger. 

Les  perforations  œsophago-aèriennes. 

Carnot  {Paris  méd.,  23  février  1929),  à  propos  de  deux 
observations  de  malades  atteints  de  néoplasme  ayant 
perforé  la  trachée,  fixe  la  physionomie  clinique  si  carac¬ 
téristique  de  cette  complication  se  traduisant  par  le 
rejet  par  la  trachée  des  liquides  absorbés  et  par  l’inon¬ 
dation  bronchique  par  la  bouillie  barytée,  lors  de 
l’examen  radiographiqne.  Gaeheingër. 

Le  volvulus  de  l’estomac. 

P.  Duvae  {Soc.  belge  de  gastro-ent.,  18  novembre  1928) 
développe  ses  conceptions  pathogéniques  sur  la  constitution 
du  volvulus  de  l’estomac,  qu’il  soit  intermittent  ou  récidi¬ 
vant.  Il  insiste  tout  particulièrement  sur  l’influence  de 
l’aérocolie.  Il  attire  l’attentionsur  la  nécessité  deconnaître 
ces  aspects  morphologiques  parfois  bizarres  des  radio¬ 
grammes  de  l’estomac,  ces  déformations  étant  produites 
par  l’accumulation  de  gaz  dans  le  côlon.  Leur  connais¬ 
sance  évitera  de  grosses  erreurs  de  diagnostic  et  de  théra¬ 
peutique.  La  caractéristique  essentielle  de  ces  déforma¬ 
tions  par  aérocolie  est  leur  grande  variabilité  dans  la 
forme  et  leur  intermittence. 

■  A  la  séance  du  16  décembre  1928,  Brohée  montre  qu’il 
faut  distinguer  le  volvulus  aigu,  affection  rare  et  de  pronostic 
mauvais,  et  le  volvulus  gastrique  intermittent  et  récidi¬ 
vant,  dontle  pronostic  est  souvent  bénin  et  la  sympto¬ 
matologie  déj  à  en  grande  partie  précisée.  Il  faut  distinguer 
le  volvulus  intermittent  du  pylorospasme,  des  crises 
douloureuses  pancréatiques,  des  crises  solaires  de  Vangor 
abdominalis,  des  coliques  hépatiques  et  néphrétiques. 
La  crise  débute  brusquement  pour  une  cause  parfois 
minime  (repas  trop  copieux,  choc,  grande  fatigue  physique, 
chute  sur  lapartie  inférieure  du  thorax).  Le^malade  souffre 
atrocement,  est  agité,  dyspnéique  et  accuse  une  lipo¬ 
thymie  qui  va  jusqu’à  la  tendance  syncopale.  C’est  une 
sensation  de  torsion  sous-thoracique,  une  impression 
de  torsion,  etc.  J, a.  crise  dure  de  quelques  heures  à  deux 
jours,  l’état  général  reste  bon  ;  le  pouls  est  inchangé,  sauf 
au  début  de  la  crise  (accélération).  La  crise  cesse  en  général 
brusquement,  le  malade  ayant  une  sensation  nette  de 
relâchement  abdominal.  Le  volvulus  se  développe  surtout 
chez  les  malades  ayant  des  affections  chroniques  d’autres 
viscères  abdominaux  ;  mais  pour  qu’il  se  produise;  il  faut 
un  estomac  ptosé,  atone  et  très  mobile.  L’aérocolie  est 
constante.  Le  traitement  rationnel  doit  être  l’expectative 
armée,  car  le  volvulus  peut  devenir  aigu.  La  thérapeutique 
symptomatique,  d’ailleurs  souvent  inefficace,  consiste  en 
stupéfiants,  antispamodiques,  etc.  P.  Duval  a  proposé  et 
pratiqué  avec  succès  la  résection  de  l’angle  colique 
gauche,  mais  cette  intervention  est  encore  trop  récente 
pour  permettre  des  conclusions  définitives. 

Gaeheinger. 


Le  Gérant:  J. -B.  BAILLI:ËRE 
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RICHET.  -  LE$  HÈGiMeS  b’ÊLîMîNAflÙN^ËN  ÀNAPHŸLAXIE 


LES  RÉGIMES 

D’ÉLIMINATION  EN  ANAPHY= 
LAXIE  ALIMENTAIRE 


lo  D'  Charles  RICHET  Fils 

Professeur  agrégé  à  la  Faculté  de  médcchie  de  Paris, 

Médecin  des  hôpitaux. 

On  sait  combien  nombreuses  sont  les  manifes¬ 
tations  d’anaphylaxie  alimentaire.  On  n’ignore 
pas,  d’autre  part,  la  difficulté  qu’il  y  a  à  recon¬ 
naître  l’aliment  pathogène ,  qu’il  s’agisse  d’urti¬ 
caire,  d’eczéma,  de  strophulus,  de  maladie  de 
Quincke,  de  dyspepsie,  de  vomissements,  de  colite 
aiguë,  subaiguë  ou  chronique,  de  migraines.  Certes, 
nous  ne  méconnaissons  pas  l’utilité  d’un  interroga¬ 
toire  serré,  mais,  dans  nombre  de  cas  de  petite  ana- 


même  avec  haroche  et  Saint  Girons,  il  y  a  déjà 
plus  de  quinze  ans,  avons  insisté  sur  la  nécessité 
de  déterminer  le  régime  pour  permettre  le  dia¬ 
gnostic  étiologique. 

Cependant,  à  l’occasion  d’un  article  récent 
d’Albert  Rowe  (i),  nous  .croyons  intéressant 
de  préciser  de  façon  plus  méthodique  eette  notion 
de  régime. 

Rowe  a  eu  l'idée  de  publier  ce  qu’il  a  ap^relé 
Elimination  diets  (régimes  d’élimination).  Ce 
sont  ces  régimes  d’élimination  que  nous  allons 
étudier.  Nous  les  modifions  de  façon  très 
notable,  ear  il  était  indispensable  de  les  adapter 
à  la  cuisine  française,  de  supprimer  les  aliments 
inconnus  ou  difficiles  à  se  procurer  en  France. 
D’autre  part,  les  régimes  de  Rowe  sont  peut-être  un 
peutrop  sévères,  puisque  les  œufs,  le  beurre,  la 
pomme  de  terre,  le  chocolat,  la  banane  sont  tou- 


RÉGIME  I 

RÉGIME  2 

RÉGIME  3 

RÉGIME  4 

RÉGIME  5 

Céréales  .... 

Riz. 

Farine  de  maïs 
ou  maïs  bouilli. 

Seigle. 

Tapioca. 

Farine  de  blé. 

Deux  litres  et 
demi  de  lait. 

Pain . 

Pain  de  seigle. 

Pain  de  froment. 

Viande  ou 

poisson  . . , 

Moutou. 

Bœuf,  veau. 

Lard,  jambon  ou 

Poissons  divers. 

Légumes. . . . 

Épinards. 

Carottes. 

Haricots  verts. 
Endives. 

Salsifis. 

Choux-flems. 

Artichauts. 

Haricots. 

Imntilles. 

Pommes  de  terre. 

Œufs . 

Œufs. 

Fruits  et  con- 

Bananes. 

Groseilles. 

Abricots. 

Pommes. 

Citrons. 

Marrons. 

Noisettes. 

Amandes. 

Cerises. 

Fraises. 

Raisin. 

Divers . 

Huile  d’olive. 

Sel. 

Vin  rouge. 
Tisanes. 

S  ^ 

Sel.  '  * 

Beurre. 

Bière. 

Thé. 

Huile  d’arachides 
Vin  blanc. 

Café. 

Sucre. 

Sel. 

Beurre. 

Eau. 

phylaxie  ou  d’anaphylaxie  chronique,  le  malade 
doit  avoir  une  intelHgence  au-dessus  de  la  moyenne 
pour  discriminer  lui-même  l’aliment  nocif.  Certes,  la 
cuti  et  l’intradermo-réaction  donnent  des  résultats 
positifs  dans  environ  50  p.  100  des  cas,  mais  on 
ne  peut  que  difiîcilement  faire  des  cuti-réactions 
avec  tous  les  aliments,  d’autant  plus  que,  comme 
l’a  vuAndersen,  il  peut  y  avoir  des  cuti  positives 
avec  des  ahments  bien  tolérés.  D’anaphylaxie 
passive  qui,  quoique  rarement,  donne  des  suc¬ 
cès  et  l’hémoclasie  peuvent  être  d’application 
malaisée  ou  d’interprétation  délicate.  Cette  dif¬ 
ficulté  du  diagnostic  est  d’autant  plus  importante 
que  les  sujets  peuvent  être  anaphylactisés  à 
plusieurs  ahments.  Et  pourtant  cette  connaissance 
de  l’ahment  nocif  est  indispensable.  Des  cliniciens 
français  Desné,  Pagniez  et  Vallery-Radot,  moi- 
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jours  proscrits.  Naturellement,  aucun  condimen  ;, 
aucune  graisse,  etc.,  que  ceux  ou  celles  indiqués, 
ne  doit  entrer  dans  la  confection  des  plats,  ce  qui 
est  malaisé  à  faire  comprendre  au  personnel 
domestique. 

Des  régimes  nous  paraissent  bien  équilibrés. 
Cependant,  avec  le  régime  très  sévère  n^  i  la 
ration  calorique  ne  peut  être  que  difficilement 
suffisante.  Mais,  rappelons-le,  ce  sont  des 
régimes  d’épreuve,  donc  de  durée  très  courte. 

Il  est  loisible  à  chacun  de  les  modifier  si  un 

(i)  Abdominal  Food  Allcrgy.  California  and  Wcslern 
Mcdicinc,  1928,  San  Francisco. 

A  ce  propo.s,  nous  signalons  i’existcuce,  aux  États-Unis, 
d’une  Société  scientifique.  :  l’s  American  Association  for  tlic 
studyof  Allergy  »,  <iui,sous  la  direction  du  D'  Rowe,  d’Oak- 
land,  et  du  Dr  Vaughan  de  Richmond  V.  A.,  contribue 
puissamment  à  diffuser  l’étude  de  l’anaphylaxie. 

N»  25. 
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aliment  indiqué  dans  ces  régimes  est  considéré 
comme  suspect  ou  si  la  saison  ne  se  prête  pas  à  tel 
ou  tel  légume  ou  fruit.  Cependant,  nous  conseil¬ 
lons  de  suivre  l’ordre  indiqué,  car  le  régime  l, 
et,  à  un  degré  moindre,  le  régime  2,  ne  compren¬ 
nent  que  les  aliments  peu  anaphylactisants  en 
général. 

I<e  principe  est  de  mettre  pendant  sept  jours 
le  sujet  à  un  'de  ces  régimes  et  d’observer  si  les 
symptômes  d’anaphylaxie  alimentaire  disparais¬ 
sent.  Si  oui,  aucun  aliment  nocif  n’est  contenu 
dans  ce  régime  ;  on  l’élargit  alors  par  l’adjonction 
d’un  autre  aliment,  puis  d’un  autre. 

Si,  au  contraire,  les  symptômes  persistent,  c’est 
que  le  régime  est  mal  supporté.  On  passe  alors  au 
régime  suivant. 

Petit  à  petit,  on  arrive  de  façon  presque  cer¬ 
taine  à  trouver  le  ou  les  aliments  nocifs.  Ce  dia¬ 
gnostic  est  indispensable.  Quelque  intéressante 
que  soit  en  effet  l’antianaphylaxie  passive,  sous  la 
forme  de  la  peptonothérapie  ou  du  petit  repas 
désaiiaphylactisant,  elle  a  l’inconvénient  d’exi¬ 
ger  une  thérapeutique  bi  ou  triquotidienne.  Aussi 
r antianaphylaxie  que,  par  analogie  avec  l’immu¬ 
nité,  nous  pourrions  appeler  active  est-elle  préfé¬ 
rable,  mais  elle  exige,  en  général,  pour  être  spéci¬ 
fique,  une  connaissance  précise  de  l’aliment  nocif, 

tie  tableau  ci-dessus  montre  les  régimes  d’élimi¬ 
nation  que,  d’après  les  données  de  Rowe  et  notre 
expérience  personnelle,  nous  avons  établis. 

LES  ESPÉRANCES  DE  LA 
CHIRURGIE  PULMONAIRE 
APRÈS  PNEUMOTHORAX 

le  D'  Georges  ROSENTHAL 

Dans  une  série  d’expériences  relatées  aux 
Sociétés  de  Thérapeutique,  de  Médecine  fie  Paris 
et  de  Pathologie  comparée,  tant  par  les  expérieir- 
ces  positives  sur  le  lapin  et  le  chien,  que  négatives 
sur  le  cobaye,  nous  ayons  démontré  que  le 
pneumothorax  antérieur  permettait  expérimen¬ 
talement  la  chirurgie  pulnionaire.  Il  nous  a  été 
demandé  de  préciser  dès  maintenant  comment 
nous  comprendrions  l’application  médiço-çhirur- 
gicale  huniaine  du  fait  démontré  au  laboratoire  : 
cette  demande  justifie  la  note  suivante,  qui  pourra 
paraître  prématurée  à  quelques-ims,  mais  qui 
n’en  est  pas  moins  nécessaire  pour  poser  l’im¬ 
portant  probième  de  la  chirurgie  pulmonaire 
usuelle  et  courante  et  non  plus,  exceptionnelle. 
Il  importe  au  plus  haut  degré  que,  le  plus  tôt 


possible,  grâce  à  notre  méthode  post-pneumo¬ 
thorax,  la  thoracotomie  prenne  sa  place  à  côté 
de  la  laparotomie,  et  que  la  chirurgie  du  poumon 
s’établisse  parallèlement  à  la  chirurgie  abdomi¬ 
nale. 

I 

Mais  d’abord  il  nous  faut  préciser  le  problème 
et  rappeler  les  données  fondamentales  de  la 
question  :  , 

a.  Nous  disons  :  «  chirurgie  pulmonaire  )>,  et  nous 
entendons  par  là  chirurgie  s’adressant  au  pou¬ 
mon  et  non  pas  chirurgie  thoracique  ou  trachéo- 
bronchique.  Ta  thoracoplastie  et  les  autres  inter¬ 
ventions  sur  la  paroi  costale,  vous  en  trouverez  rme 
excellente  mise  au  point  dans  le  livre  d’Anselme 
Schwartz  et  des  exposés  dans  les  Archives  des 
voies  respiratoires  de  Tuifier-Sergent.  Ce  sont  là 
des  méthodes  du  plus  haut  intérêt,  mais  ce  n’est 
pas  la  chirurgie  du  poumon.  J’en  dirai  autant  de 
la  phrénicectomie  ou  de  -  la  trachéo-fistulisation, 
qui  n’attaquent  pas  directement  les  alvéoles 
respiratoires. 

b.  A  l’étranger  surtout,  la  chirurgie  du  poumon 
est  représentée  par  deux  grandes  méthodes, 
celle  de  Tama  (de  Montevideo),  celle  de  Sauer- 
bruch-Grahain.  Pour  Lama,  le  poumon  devient 
facile  à  aborder  chirurgicalement  si  on  provoque 
des  adhérences  qui  annihilent  l’indépendance 
pneumo-pariétale,  conséquence  de  la  cavité  vir¬ 
tuelle  de  la  plèvre.  Méthode  remarquable  sans 
doute  de  pénétration  intrapulmonaire,  mais 
dont  l’action  est  singulièrement  limitée  et  qui  ne 
donne  pas  au  chirurgien  la  possibilité' de  la  mani¬ 
pulation  correcte  d’im  lobe  pulmonaire  indépen¬ 
dant. 

Sauerbruch  créa  la  méthode  de  destruction 
ignée,  dont  l’étude  fut  remise  en  honneur  par 
Graham.  Ici,  il  s’agit  d’tme  technique  qui  s’ap¬ 
puie  sur  les  essais  de  Lama  et  peut  tout  au  plus 
prétendre  à  détruire  certains  foyers  infectieux. 
En  raison  de  leur  ignorance  de  nia  trachéo¬ 
fistulisation,  ils  opèrent  en  pleins  poumons  sep¬ 
tiques,  ce  qui  explique  leur  lourde  mortalité. 
Ils  ne  domient  pas  au  chirurgien  la  possibilité, 
de  l’exploration  hbre  de  l’organe.  Ce  n’est  pas  une 
méthode  de  chirurgie  pulmonaire  vraie. 

c.  Nos  recherches,  positives  chez  le  lapin  et  le 
chien,  négatives  chez  le  cobaye,  ont  établi  d’une 
façon  irréfutable-  que  la  chirurgie  pulmonaire, 
si  difficile  à  réaliser  d’emblée,  était  au  contraire 
singulièrement  facilitée  et  rendue  pratique  si  un 
pneumothorax  préalable  avait  établi  un  nouvel 
équiühre  cardio-respiratoire  et  transformé  le, 
poumon  en  un  organe  inerte  pour  ainsi  dire^^ 
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I/Cs  conditions  mécaniques  et  statiques  priment 
tout  en  la  matière. 

IvC  lapin  est  un  animal  type  d’expérimentation, 
en  raison  de  sa  faible  résistance  aux  hémorragies, 
de  sa  fragilité  générale,  mais  c’est  un  animal  à 
cavités  pleurales  séparées,  donc  capable  de  vivre 
avec  un  thorax  ouvert  et  un  çollapsus  de  l’un 
des  poumons  :  la  chirurgie  pulmonaire  est  aisée, 
si,  dans  un  premier  temps,  a  été  établi  un  pneu¬ 
mothorax  complet  ;  si,  dans  un  deuxième  temps 
après  un  délai  de  trois  à  dix  jours  environ, 
est  pratiquée  l’intervention  sur  le  poumon,  he 
délai  est  nécessaire  pour  permettre  à  l’animal  de 
regagner  le  poids  qu’il  perd  après  la  première 
opération.  Cette  perte  de  poids  dépasse  souvent 
le  dixième  de  la  pesée  primitive. 

Une  démonstration  négative  résulte  de  l’expé¬ 
rimentation  sur  le  cobaye,  animal  d’expériences 
faciles,  mais  dont  le  médiastin  cellulaire  et  sans 
résistance  ne  pourra  permettre  —  sauf  cas  excep¬ 
tionnels  à  préciser  ultérieurement  —  la  survie 
après  établissement  d’un  pneumothorax  par  large 
ouverture  du  thorax. 

Nous  ajoutons  que,  chez  le  lapin,  l’opération 
d’emhlée  sur  le  poumon  est  le  plus  souvent 
mortelle  et  que  sa  gravité  contraste  avec  la 
bénignité  de  l’opération  en  deux  temps. 

d.  Il  nous  reste  à  rappeler  les  beaux  travaux 
du  professeur  Tuffier  sur  les  résections  du  som¬ 
met  tuberculeux,  tentatives  qui  n’ont  pas  été 
poursuivies,  et  à  mentionner  les  beaux  résultats 
expérimentaux  que  nous  avons  obtenus  en  1914, 
au  laboratoire  du  regretté  professeur  Reclus, 
qui  nous  fut  ouvert  par  son  chef  de  laboratoire, 
notre  ami  Uucien  Dre5dus. 

En  pratiquant  .selon  la  méthode  des  auteurs 
américains  Auer  et  Meltzer  l’insufflation  intra- 
trachéale,  nous  obtenions  aisément  cet  arrêt  des 
mouvements  respiratoires  avec  conservation  de 
l’hématose,  si  bien  décrite  par  les  auteurs  amé¬ 
ricains.  Nous  avons  pu  ainsi,  chez  le  chien  et  le 
lapin,  pratiquer  des  résections  du  poumon,  des 
pneumopexies,  etc.,  qui  nous  donnaient  les  plus 
belles  espérances  chirurgicales,  d’autant  qu’il 
était  possible  d’ouvrir  les  deux  côtés  du  thorax 
et  que  la  résistance  du  médiastin  perdait  en  la 
matière  son  importance  primordiale.  Néanmoins, 
la  méthode  nécessitait,  pour  l’insufflation,  soit  une 
manipulation  délicate  et  pénible  si  l’insufflation 
se  faisait  par  les  voies  naturelles,  soit  une  manœu¬ 
vre  médico-chirurgicale,  trachéotomie  ou  tra- 
chéo-fistulisationqui  n’étaitpassans  inconvénient, 
si  bien  que  nous  avons  renoncé  à  ces  recherches, 
au  moins  provisoirement,  depuis  que  la  chirurgie 
pulpionaire  post  pneuinoüiorax  nous  est  appa^ 


rue  comme  la  méthode  la  plus  simple  et  la  plus 
conforme  aux  exigences  d’une  technique  opéra¬ 
toire. 

II 

Nous  pensons  donc  que  l’intervention  sur  le 
poumon  deviendra  usuelle  et  courante  par  l’adop¬ 
tion  de  notre  méthode  post-pneumothorax.  Nous 
n’en  ignorons  pas  les  difficultés  de  réalisation  : 
tout  d’abord,  il  faut  que  le  pneumothorax  soit 
possible  ;  il  peut  être  aisément  total,  il  peut  aussi 
être  entravé  par  des  adhérences  et  même  impos¬ 
sible,  et  ce  point  soulève  la  question  de  la  section 
des  adhérences,  étudiée  par  J acobæus  (de  vStock- 
holm),  dont  nous  avons  publié  la  technique  de 
pneumoscopie  à  la  Société  de  thérapeutique  avant 
la  guerre,  puis  dans  les  travaux  récents  de  notre 
ami  Hervé  sur  la  libération  du  poumon  adhérent. 
Sur  l’homme,  le  pneumothorax  sera  établi 
progressivement  avec  les  techniques  classiques. 

Ea  difficulté  de  fermer  une  grosse  bronche  a 
donné  lieu  à  d’importants  travaux  surtout  à 
l’étranger,  et  nous  avons  signalé  nous-même 
expérimentalement  la  sensibilité  toute  spéciale 
du  hile  du  poumon.  D’autres  difficultés  se  révé¬ 
leront  au  cours  de  la  constitution  des  techniques 
chirurgicales  pulmonaires.  N’en  a-t-il  pas  été 
ainsi,  n’en  est-il  pas  encore  ainsi  pour  la  laparo¬ 
tomie  ? 

Il  est  de  toute  évidence  que  la  question  de 
bilatéralité,  sans  être  essentielle,  conduira  à 
pratiquer  des  opérations  successives  espacées, 

■  dont  le  laboratoire  nous  a  montré  la  possibilité 
et  le  danger. 


Une  grande  division  doit  être  posée  entre  les 
lésions  aseptiques  et  les  lésions  septiques. 

En  cas  de  lésion  aseptiqu»i  la  thoracotomie  avec 
ou,  sans  résection  costale  se  fera  après  pneumo¬ 
thorax  progressif  complet.  Elle  permettra  au  chi¬ 
rurgien  de  palper  le  poumon  extériorisé,  comme  il 
palpe  le  pylore,  la  vésicide  ou  l’appendice,  ou  ■ 
au  moins,  de  l’examiner  avec  soin.  Soit  un  cas 
simple  :  ce  sera,  par  exemple,  l’incision  du  pou¬ 
mon  pour  extraire  un  projectile  que  nlaura  pu 
atteindre  la  technique  si  belle  et  si  utile  de 
Petitdéla  Villéon,  suture  et  fermeture.  Ce  sera  la 
thoracotomie  exploratrice  parallèle  à  ce  que  fut 
jadis  la  laparotomie  exploratrice. 

De  même,  s’il  s’agit  d’une  masse  conjonctive, 
— nous  employons  à  dessein  un  terme  vague,  —  elle 
s’enlèyera  en  totalité  par  une  résection  du  poumop, 
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Seul  l’avenir  nous  dira  qudles  sont  les  limites  de 
ces  interventions  qui  se  reculeront  de  plus  en  plus. 
De  toute  façon,  il  ne  faudra  jamais  faire  l’inter¬ 
vention  pulmonaire  avant  que  soit  annulé  l’amai" 
grissement  produit  par  l’intervention  pariétale 
initiale. 

Ln  cas  de  lésion  septique,  la  difficulté  est  encore 
plus  grande.  Avant  tout,  il  est  évident  que  l’in¬ 
tervention  se  pratiquera  après  une  pkase  de  désin¬ 
fection.  La  vacdnation  sera  générale  et  locale, 
d’après  les  tediniques  précisées  récemment  par 
nous-mêrae.  Avec  notre  aiguille  à  trous  multiples 
qui  permet  l’injection  intrapulmonaire  sans  dila- 
cérer  les  tissus,  le  lardage  du  poumon  s’associera 
à  notre  trachéo-fistulisation,  qui  sera  le  plus  sou¬ 
vent  indispensable  et  dont  le  professeur  Bezançon 
signalait  récemment  {Paris  médical,  1929)  l’utilité 
dans  la  cure  des  abcès  du  poumon.  La  mise  en  place 
d’une  de  nos  canules  de  trachéotomie  en  miniature 
autorise  les  injections  de  20  à  40  centimètres  cubes 
d’huile  antiseptique  pro  die  (i).  Pneumothorax  con¬ 
sécutif  ;  après  quelques  jours,  dès  que  la  reprise  du 
poids  le  permet,  thoracotomie.  Mais  alors,  sur  le 
poumon  affaissé,  décongestionné,  ce  ne  serapas  trop 
de  toutes  nos  armes.  Peut-être  une  résection  har¬ 
die  pourra  se  rendre  maître  d’une  suppuration 
bien  limitée  ;  peut-être  pourra-t-on  guérir  radi¬ 
calement  plus  d’uire  caverne  ou  plus  d’un  -abcès 
putride.  Mais  pourquoi  opposer  les  différents 
termes  de  notre  armement?  Pourquoi,  à  ce  stade, 
ne  pas  utiliser  sur  le  poumon  libéré,  atélectasié, 
la  de-struction  ignée  de  Sauerbruch-Graham  ; 
pourquoi  même  ne  pas  extérioriser  la  lésion  par 
des  adhérences  provoquées  à  la  Lama? 

Pourquoi  ne  pas  espérer  que,  dans  un  avenir 
prochain,  nous  reviendrons  avec  une  technique 
plus  certaine  à  l’opération  conçue  et  exécutée 
jadis  par  Tuffier? 

Est-ce  que  Arcé  (de  Buenos-Ayre.s)  ne  ponc¬ 
tionne  pas,  après  fixation  à  la  paroi,  le  kj^ste 
hydatique  du  poumon  devenu  abordable  par  le 
pneumothorax? 

Les  négateurs  souriront,  mais  le  progrès  est 
plus  hardi  que  leur  ironie.  Les  sceptiques  diront 
que  nous  sommes  singulièrement  loin  du  but. 
Pour  ma  part,  je  répéterai  que  la  chirurgie  pul¬ 
monaire  post-pneumothorax  a  une  base  expéri¬ 
mentale  solide  et  indéniable  et  je  demanderai, 
pour  une  technique  française  à  fondation  solide, 
la  même  bienveillance  qui  fut  accordée  par  l’Ecole 
française  à  des  techniques  dont  l’origine  loin- 

(i)  Voy.,  fl  la  Soc.'é/d  médicale  des  hd/titaux  de  Paris,  l’ob- 
sei'vatioii  publiée  avc*c  G.  Caussade,  (le  gangrène  pulmonaire 
îraitee  par  tracliéo-fistpïiçatiou  (20  avfil  1923). 


taine  ne  peut  pas  effacer  la  mortalité  considérable 
et  l’absence  de  contrôle  expérimental  (2). 


quelques  points 
DE  SÉMIOLOGIE  CARDIO- 
PULMONAIRE 

y.  IV1AISID.ru  {de  Kichiueff,  Roumanie). 

I-  J  eu  l’occasion  d’étudier  dans  monservice 
un  malade  qui  présentait  un  souffle  au  premier 
temps,  au  niveau  du  sternum,  à  la  base  de 

I  appendice  xiphoïde.  Ce  souffle  s’accompagnait 
d  un  timbre  musical  qui  semblait  être  un  râle 
sibilant.  J’ai  pu  suivre  le  malade  pendant  deux 
semaines,  et  les  symptômes  sont  restés  inchangés. 
Je  lui  ai  donné  un  mois  de  congé  avec  le  dia¬ 
gnostic  d’insuffisance  trLcuspidienne  (?  )et  je'  lui  ai 
recommandé,  après  ce  délai,  de  revenir  à  l’hôpital. 
A  la  rentrée  du  malade,  j’ai  constaté  les  mêmes 
symptônies.  Quoique  j’eusse  la  conviction  que 
le  timbre  musical  que  j’entendais  était  un  râle 
sibilant,  je  ne  iiouvais  le  faire  disparaître.  J’ai 
essayé  la  manœuvre  de  Muller,  qui  consiste  à 
demander  au  malade  de  fermer  les  narines  et  la 
bouche  après  une  expiration,  et  de  faire  une 
inspiration.  Je  n’ai  observé  aucune  modification 
du  bruit.  Alors  j’ai  eu  l’idée  de  lui  faire  faire 
des  inspirations  profondes  pendant  que  j’ auscul¬ 
tais  le  cœur.  Pendant  le  maximum  de  l’inspi¬ 
ration,  le  son  musical  qui  ressemblait  à  un  râle 
sibilant  disparaissait  complètement  et  le  souffle 
du  premier  temp.s  prenait  le  caractère  rugueux 
d’un  frottement  péricardique!  C’était,  en  réalité, 
une  péricardite  chronique  à  laquelle  était  associé 
un  processus  fibreux  qui  intéressait  le  poumon 
et  rétrécissait  une  bronche. 

Chez  un  autre  malade,  également  à  l’hôpital, 
j’ai  observé  un  souffle  â  la  pointe  du  cœur, 
dont  il  était  très  difficile  de  détermiirer  la  nature. 

II  est  apparu  pendant  une  période  fébrile  et  ne 
s’entendait  tout  d’abord  que  dans  la  position 
couchée.  Il  occupait  le  premier  temps  et  le  petit 
silence.  Ultérieurement,  le  souffle  devint  intense, 
ressemblant  à  celui  d’une  insuffisance  nfitrale, 
s’entendant  dans  toutes  les  positions  et  se  pro¬ 
pageant  jusqu’à  la  ligne  axillaire  moyenne. 

(2)  nire  'nos  communications  :  Vcw  la  chirurgie  pulmo- 
naircjusucllc  (Sociélé  de  médecine  de  Paris,  28  déc.  1928  et 
1929  ;  Soc.  de  pathologie  comparée,  1929  ;  Société  de  théra- 
pj.^'.ii:n,  1939  ;  s  >:ii:é  d)t  Pri'i:i:n.  i  j  •  ;)  .  ' 

pour  la  tracltéQ-fi^tullsation,  |ire  Presse  viédicak,  1924. 
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J’avais  la  conviction  qu'il  s’agissait  d’un  frot¬ 
tement  péricardique,  sans  pouvoir  le  prouver. 
Le  malade  a  quitté  l’iiôpital,  puis  fut  hospitalisé 
de  nouveau.  A  ce  moment,  voici  ce  que  j’ai  écrit 
sur  sa  feuille  d’observation  :  «  Souffle  au  premier 
temps  au  foyer  d’auscultation  de  la  mitrale  î 
occupe  tout  le  premier  temps  et  le  petit  silence 
et  se  propage  jusqu’à  la  ligne  axillaire  moyenne. 
Pas  de  frémissement  cataire.  Par  la  manœuvre 
de  Valsalva,  le  souffle  de  la  pointe  s’accentue 
beaucoup.  Immédiatement  après  la  cessation 
de  la  manœuvre  de  Valsalva,  pendant  un  bat¬ 
tement  ou  deux  du  cœur,  le  souffle  ne  s’entend 
pas,  puis  il  réapparaît.  Dans  les  inspirations 
profondes,  le  thorax  étant  immobilisé  en  inspi¬ 
ration,  sans  que  la  glotte  soit  fermée,  le  souffle 
disparaît  complètement,  de  sorte  qu'il  paraît 
s’agir  d’un  frottement  péricardiaque.  Quelque¬ 
fois,  pendant  les  inspirations  profondes  qui  se 
succèdent  l’une  après  l’autre,  sans  la, manœuvre 
de  Valsalva,  l’on  entend  un  léger  souffle  aux 
deux  temps  à  la  pointe.  »  Un  an  après,  le  malade 
est  revenu  à  l’hôpital,  le  souffle  de  la  pointe 
avait  disparu  complètement.  C’était  un  frotte" 
ment  péricardique.  Et  chez  ce  malade  j’ai  essayé 
la  manœuvre  de  Muller  sans  aucun  résultat. 

Camille  Lian  (i)  écrit  ;«  J’attache  un  certain 
intérêt  à  l'auscultation  du  sujet  en  arrêt  inspi-, 
ratoire  après  ime  inspiration  forcée.  Ainsi  le 
souffle  cardio-pulmonaire  disparaît,  car  les  lan¬ 
guettes  pulmonaires  sont  distendues  en  perma¬ 
nence,  et  non  pas  seulement  lors  de  la  systole 
ventriculaire.  Cependant  cette  manœuvre  a  un 
inconvénient  ;  c’est  qu’elle  peut  rendre  non 
perceptible  un  léger  souffle  d’insuffisance  mitrale. 
Elle  n’est  donc  à  employer  que  pour  les  souffles 
systoliques  de  moyenne  ou  de  grande  intensité.  » 

J’ai  décrit  (2)  dans  l’année  1920  la  manœuvre 
de  Valsalva  dans  la  sémiologie  cardiaque. 
Cette  manœuvre  consiste  dans  une  inspiration 
forcée,  après  laquelle  on  ferme  la  glotte,  suivie 
d’une  expiration  forcée.  Par  cette  manœuvre, 
la  distension  des  vésicules  pulmonaires  est  plus 
accentuée,  car,  en  dehors  de  l’inspiration,  il 
s’ajoute  la  pression  de  l’air  de  dedans  en  dehors 
qui  distend  encore  davantage  les  parois  des  vési¬ 
cules.  Comme  l'inspiration  forcée  et  la  manœuvre 
de  Valsalva  donnent  des  résultats  difîérents,  je 
tiens  à  attirer  l’attention  sur  le  fait  suivant: 
certains  sujets,  quand  on  leur  commande  de  faire 

■  (l)  CAMn-l-E  Lian,  Appareil  circulatoire  :  Traité  de  patlio- 
lo^e  médicale  et  de  tliérapeutiqueappliquée,  p.  277  (Sekoenï, 
Ribadeao-Dumas,  Bajionneix,  Maloine,  1926). 

<2)  V.  Mandrij,  lai  manœuvre  de  Valsalva  dans  la  sémio¬ 
logie  cardiaque  (Paris  mé4-,  19  jnia 


une  inspiration  forcée,  ferment  ensuite  la  glotte 
sans  s’en  rendre  compte  et  ils  reposent  en  quelque 
sorte  la  cavité  thoracique  sur  les  poumons  immo¬ 
bilisés  par  l’occlusion  de  la  glotte.  Ils  font  donc 
une  manœuvre  de  Valsalva  inconsciente.  Ce  fait 
est  facile  à  remarquer  :  une  fols  l’inspiration 
terminée,  les  sujets  qui  ont  fermé  la  glotte  pro¬ 
duisent  un  son  laryngé,  au  moment  de  l’expira¬ 
tion,  tandis  que  chez  les  autres  l'expiration  est 
silencieuse. 

Dans  le  cas  sus-mentionné,  nous  avons  vu 
que  le  souffle  s’accentue  par  la  manœuvre  de 
Valsalva  et  disparaît  par  l’inspiration  forcée, 
immobilisée  sans  la  fermeture  de  la  glotte  ;  au 
contraire,  si  le  malade  fait  une  série  de  mouve¬ 
ments  inspiratoires  profonds,  quelquefois,  au 
maximum  de  l’inspiration,  un  léger  souffle  appa¬ 
raît  perceptible  aux  deux  temps.  Quand  le  pou¬ 
mon  passe  de  l’inspiration  à  l’expiration,  c’est  en 
quelque  sorte  une  manœuvre  de  Valsalva  en 
miniature. 

Nous  voyons  donc  que  le  frottement  péri¬ 
cardique,  quand  le  thorax  est  immobilisé  en 
inspiration  profonde,  se  comporte  différemment  du 
souffle  vrai.  Dans  le  premier  cas,  il  a  changé  de 
caractère,  le  souffle  est  devenu,  un  frottement 
péricardique  rugueux  et,  dans  le  deuxième  cas, 
il  a  disparu  complètement  et  s’est  accentué 
par  la  manœuvre  de  Valsalva.  Dans  l’article 
rappelé,  j’ai  décrit  un  cas  où  le  frottement  péri¬ 
cardique,  qui  simulait  un  souffle  d’insuffisance 
aortique,  a  pris  le  caractère  de  frottement 
péricardique  sous  l’influence  de  la  manœuvre  de 
Valsalva  ;  dans  quelques  cas,  le  frottement 
péricardique  n’est  apparu  que  par  la  manœuvre 
de  Valsalva. 

Si  nous  combinons  les  constatations  de  Lian 
avec  les  miennes,  il  faut  déduire  que,  parmi  les 
souffles  qui  disparaissent  par  l’inspiration  pro¬ 
fonde,  une  partie  sont  des  frotteiyents  péri¬ 
cardiques  qui  prenaient  le  caractère  de  souffle 
et  une  partie  sont  des  soufifles  cardio-pulmonaires. 
Ces  derniers,  doivent  disparaître  par  la  manœu¬ 
vre  de  Valsalva,  tandis  que  les  souffles  péricar¬ 
diques  doivent  s’accentuer  par  cette  manœuvre. 

Lian  affirme  que  les  souffles  légers  organiques 
disparaissent  aussi  par  l’inspiration  profonde  et, 
comme  il  est  très  difficile  dans  de  tels  cas  de  savoir 
s’ils  sont  des  souffles  organiques,  des  frottements 
péricardiques  ou  des  souffles  cardioqmlmonaires, 
je  crois  que  l’on  pourrait  faire  la  manœuvre  de 
Valsalva  à  la  fin  de  l’expiration,  parce  que,  après 
la  fin  de  l’expiration,  nous  pouvons  fermer  la 
glotte  et  faire  une  expiration  forcée  pour  chasser 
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ce  que  l’on  appelle  l’air  de  réserve.  De  cette 
manière,  nous  n’éloignons  point  du  tout  la  paroi 
thoracique  du  cœur.  Conformément  à  la  théorie, 
un  souffle  léger  de  la  pointe  par  la  manœnvre 
de  Valsalva  doit  persister  s’il  est  organique, 
s’accentuer  s’il  est  un  frottement  péricardique, 
et  disparaître  si  c’est  un  souffle  cardio-pulmo¬ 
naire.  Il  reste  à  voir  en  réalité  les  résultats  que 
l’on  obtiendra. 


II. — ■  Un  jour,  examinant  une  nialade,  j’ai  cons¬ 
taté  une  matité  hj'drique  dans  toute  la  moitié 
gauche  du  thorax  avec  un  souffle  tubaire  intense 
qui  avait  son  maximum  au  sommet  du  poumon, 
tout  autant  en  avant  sous  la  clavicule  qu’en  arrière, 
et  qui  diminuait  graduellement  vers  la  base  où 
il  était  remplacé  par  une  abolition  complète  du 
murmure  vésiculaire.  Le  cœur  était  déi)lacé;  à  la 
palpation,  on  le  sentait  battre  sous  le  mamelon 
droit.  A  l’aisselle  droite,  on  entendait  un  souffle 
tubaire  sur  une  surface  moindre  que  la  paume  de 
la  main.  Le  diagnostic  porté  avant  mon  examen 
était  «  pneumonie  double  »  et,  comme  la  malade 
était  depuis  longtemps  dans  le  service  sans  que 
les  phénomènes  locaux  cédassent,  on  supposait 
une  pneumonie  caséeuse  et,  en  coriséquence,  on 
avait  conseillé  à  la  famille  de  la  reprendre  à  la 
maison.  Mon  avis  était  qn’il  y  avait  dans  la 
plèvre  gauche  une  grande  quantité  de  liquide. 
Une  ponction  fut  pratiquée  ultérieurement  ;  au 
lieu  du  liquide  séreux  auquel  on  s’attendait, 
elle  donna  issue  à  un  liquide  purulent.  C’était 
une  pleurésie  purulente  pneumococcique.  On  a 
réséqué  une  côte  pour  donner  issue  à  plus  de 
deux  litres  de  pus.  Un  mois  après,  la  nialade  était 
guérie.  Une  semaine  après  l’opération,  j’ai  exa¬ 
miné  la  malade  et  j’ai  constaté  que  le  souffle  de 
l’aisselle  droite  avait  disparu. 

Peu  de  temps  après,  entrait  dans  mon  ser¬ 
vice  un  malade  atteint  de  pleurésie  enkystée 
gauche.  L’épanchement  occupait  toute  la  partie 
antérieure  et  axillaire  du  poumon  gauche  ; 
en  arrière,  le  murmure  vésiculaire  était  normal, 
le  cœur  battait  sous  le  mamelon  droit  et  dans 
l’aisselle  droite  on  entendait  aussi  un  souffle 
tubaire.  Je  lui  ai  fait  la  thoracentèse  par  l’aisselle 
gauche,  en  retirant  i  500  centimètres  cubes  de 
liquide  séreux,  et  immédiatement  après,  j’ai 
examiné  le  malade  :  le  souffle  de  l’aisselle  droite 
avait  disparu  complètement. 

Nous  voyons  donc  que,  dans  les  grands  dépla¬ 
cements  du  cœur  par  un  épanchement  pleural 
gauche  abondant,  le  cœur  peut  comprimer  le 
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poumon  droit  tellement  qu’il  provoque  un  foyer 
d’atélectasie  qui  produit  le  souffle  tubaire  de 
l’aisselle  droite. 


III.  —  En  cas  de  congestion  pleuro-pulinonaire, 
la  difficulté  est  de  savoir  quelle  est  la  part  du  pou¬ 
mon  et  quelle  est  celle  de  la  plèvre  dans  la  pro¬ 
duction  du  souffle  que  l’on  .constate.  Quand  la 
part  du  poumon  est  la  plus  grande,  le  souffle  peut 
disparaître  même  dès  le  lendemain,  tandis  que 
si  la  part  de  la  plèvre  est  plus  grande,  le  liquide 
se  résorbant  plus  difficilement,  le  souffle  durera 
au  moins  quelques  jours.  Dans  uii  cas  dans  lequel 
on  constatait  à  la  base  du  poumon  gauche,  jus¬ 
qu’à  deux  doigts  au-dessus  de  l’angle  inférieur 
de  l’omoplate,  un  souffle  à  caractère  tubaire, 
on  entendait  en  même  temps  des  sous-crépitants 
disséminés  sur  toute  la  surface  avec  prédomi¬ 
nance  à  la  base.  Les  crachats  étaient  muco- 
purulents.  En  introduisant  à  la  base  une  aiguille 
de  ponction  longue  de  7  centimètres  et  demi  et 
en  aspirant  de  centimètre  en  centimètre  à  mesure 
que  j’introduisais  l’aiguille,  j’ai  constaté  que  la 
couche  de  liquide  à  la  base  était  sûrement  plus 
éiDaisse  que  5  centimètres  et  demi  (eh  déduisant 
2  centimètres  pour  l’épaisseur  de  la  paroi  thora¬ 
cique),  parce  que,  après  avoir  introduit  toute 
l’aiguille,  on  ponvait  encore  aspirer  du  liquide 
dans  la  seringue,  donc  le  sommet  de  l’aiguille 
n’avait  pas  encore  atteint  le  parenchyme  pul¬ 
monaire.  Les  symptômes  persistant  '  quelques 
jours,  j’ai  fait  une  thoracentèse  et  retiré 
I  500  grammes  de  liquide  séreux.  Après  la  tho¬ 
racentèse,  le  souffle  a  disparu  complètement,  mais 
les  râles  sous-crépitants  ont  continué  à  être 
entendus  quelques  jours.  Dans  un  autre  cas 
avec  les  mêmes  caractères  cliniques,  les  sous- 
crépitants  étant  plus  fins,  l’épaisseur  du  liquide 
ne  dépassait  pas  2  centimètres.  Le  souffle  a  dis¬ 
paru  dès  le  lendemain,  l’épaisseur  du  liquide 
étant  la  même.  Trois  jours  après,  les  sous-cré- 
pitants  aussi  ont  disparu.  Donc,  si  la  couche  de 
liquide  est  mince,  le  souffle  ne  peut  être  produit 
que  par  le  parenchyme  pulmonaire  sous-jacent, 
mais  si  elle  est  épaisse  d’au  moins  qàfl  centi. 
mètres  alors  la  plèvre  a  sa  part  dans  la  produc¬ 
tion  du  souffle. 

Le  fait  que  dans  le  premier  cas  les  râles  sous- 
crépitants  s’entendaient  comme  s’ils  étaient 
produits  sous  l’oreille,  malgré  une  couche  de 
liquide  si  épaisse,  montre  la  facilité  avec  laquelle 
les  sons  sont  propagés  par  les  liquides.  C’est  pour 
cela  que  le  souffle  dans  les  congestions  pulmo- 
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naires  accompagnées  de  liquide  pleural  s’entend 
sur  une  surface  étendue,  autant  que  le  liquide 
pleural  s’étend  et  même  au-dessus  de  la  couche 
liquide  quand  le  foyer  de  congestion  est  au  bord 
supérieur  du  liquide.  Ce  fait  a  été  observé  la 
première  fois  par  Potain.  L’étendue  du  souffle 
pourrait  servir  comme  moyen  de  diagnostic  pour 
les  congestions  pleuro-pulmonaires  si,  dans  les 
pleurésies  avec  évolution  basilaire,  le  souffle 
ne  prenait  pas  les  mêmes  caractères.  Dans  un 
cas,  chez  un  sujet  à  thorax  bien  développé  chez 
qui  je  constatais  un  souffle  tubaire  à  la  base 
jusqu’au-dessus  de  l’angle  inférieur  de  l’omoplate, 
j’ai  extrait  deux  litres  dè  liquide  pleural  eu  deux 
séances  espacées  de  trois  jours.  Après  la  première 
extraction,  le  souffle  est  devenu  lointain,  voilé 
et  il  s’entendait  seulement  à  l’expiration,  à  la 
limite  supérieure  du  liquidé. 

IV.  — J’ai  avancé  (i)  quel’onpeututiliserlaponc- 
tion  exploratrice  pour  le  diagnostic  du  pneu' 
mothorax.  Le  piston  de  la  seringue  après  l’aspi¬ 
ration  reste  immobile  ou  revient  plus  ou  moins 
à  son  point  de  départ,  selon  que  la  pointe  de 
l’aiguille  se  trouve  dans  une  cavité  pleurale 
remplie  d’air  ou  dans  la  paroi  thoracique  ou  le 
parenchyme  pulmonaire.  Mais  chez  les  bronchi¬ 
tiques  et  les  emphysémateux,  où  les  alvéoles 
pulmonaires  sont  dilatés,  il  se  trouve  souvent 
un  point  où,  eu  aspirant,  le  piston  reste  immobile  ; 
si  l’on  déplace  la  pointe  de  l’aiguille  de  milli¬ 
mètre  en  millimètre  l’on  voit  bientôt  que  le 
piston  revient  sur  lui-même.  Donc,  dans  de  tels 
cas,  pour  pouvoir  diagnostiquer  le  pneumothorax, 
il  faut  que  le  piston  reste  immobile  en  déplaçant 
la  pointe  de  l’aiguille  de  millimètre  en  millimètre 
au  moins  sur  une  distance  de  i  à  2  centimètres, 
car  sur  cet  intervalle,  il  est  impossible  de  né  pas 
rencontrer  une  paroi  alvéolaire  qui  oblitère  au 
moins  en  partie  l’orifice  de  l’aiguille.  Il  est  aussi 
utile  que  nous  fassions  les  aspirations  avec  le 
piston  une  fois  que  nous  croyons  avoir  dépassé 
la  paroi  thoracique  et  d’aller  graduellement 
dans  la  profondeur,  car  en  procédant  d’une 
manière  contraire,  sur  les  traces  laissées  par 
l’aiguille  dans  le  parenchyme  pulmonaire,  il  est 
possible  qu’il  vienne  de  l’air,  si  la  pointe  de 
l’aiguille  a  pénétré  par  hasard  dans  une  petite 
bronchiole  ou  un  alvéole  dilaté. 

Tout  chez  les  bronchitiques  paraît  accumulé 
pour  rendre  difficile  le  diagnostic  du  pneu- 

(1)  V.  Mandru,  Un  nouveau  procédé  de  diagnostic  du  pneu- 
iiI.olhorax  i^La  Seimine  ii  juin  1913). 


mothorax.  Le  murmure  vésiculaire  est  masqué 
par  les  nombreux  râles  sonores  qui  remplissent 
le  poumon,  de  sorte  que  si  nous  n’observons  avec 
attention  nous  ne  percevons  pas  que  dans  un 
endroit  est  survenue  une  diminution  du  murmure 
vésiculaire.  La  pectOriloquie  aphone  que  j’ai 
décrite  (2)  dans  le  pneumothorax,  chez  les  bron¬ 
chitiques  avec  pneumothorax,  est  moins  pro¬ 
noncée  et  souvent  localisée  en  un  seul  point  sur 
la  ligne  axillaire  postérieure  entre  le  bord  de 
l’aisselle  et  la  base  du  thorax.  Mais,  quand  la 
quantité  d’air  croît  de  sorte  que  les  râles  sonores 
soient  diminués  en  intensité,  alors  la  pectoriloquie 
aphone  s’entend  plus  nettement  et  sur  une  plus 
grande  étendue. 

Si  la  ponction  pleurale  sert  pour  diagnostiquer 
le  pneumothorax,  elle  peut  aussi  produire  un 
pneumothorax  si  on  la  fait  un  jDeu  profondément 
et  si  l’on  fait  le  malade  faire  un  effort  ou  tousser 
immédiatement  après  la  ponction.  Pour  ce  mol  if, 
chez  les  bronchitiques,  la  ponction  pleurale  doit 
être  pratiquée  avec  une  certaine  précaution; 
autrement,  nous  pouvons  avoir  de  mauvaises 
surprises;  chez  un  malade  fébrile,  avec  une  bron¬ 
chite  généralisée  et  un  peu  de  liquide  dans  la 
plèvre  gauche,  il  est  survenu  le  soir  de  la  ponc¬ 
tion  une  dyspnée  grave  qui  est  allée  jusqu’à  la 
cyanose.  Le  lendemain  j’ai  constaté  un  pneu¬ 
mothorax  avec  l’abolition  du  murmure  vésicu¬ 
laire  sans  souffle  amphorique.  Les  râles  de  bron¬ 
chite  étaient  diminués  du  côté  du  pneumothorax. 
La  dyspnée  était  prononcée  et,  de  temps  en 
temps,  elle  prenait  la  forme  paroxystique  avec 
cyanose  du  visage.  Cet  état  a  duré  quatre  jours 
en  diminuant  graduellement.  En  deux  semaines, 
le  pneumothorax  a  disparu.  Le  huitième  jour,  il 
est  devenu  afébrile,  mais  les  symptômes  de  bron¬ 
chite  n’ont  disparu  complètement  qu’après  la 
résorption  du  pneumothorax.  J’ai  eu  l’impres¬ 
sion  que  si  le  pneumothorax  était  survenu  des 
deux  côtés,  ce  malade  aurait  succombé. 

On  peut  utiliser  la  facilité  avec  laquelle  le 
pneumothorax  se  produit  après  ponction  pleu¬ 
rale  en  vue  de  la  production  du  pneumothorax 
artificiel  chez  les  tuberculeux. 

Comme  dans  les  congestions  pleuro-pulmo¬ 
naires,  à  l’aide  d’une  aiguille  plus  longue,  nous 
pouvons  dans  le  pneumothorax  établir  l’épaisseur 
de  la  couche  d’air  et  préciser  ainsi  la  relation 
entre  les  différents  symptômes  et  l’épaisseur  de 
la  couche  d’air. 

(2)  Mandru  et  Balanesco,  I,a  pectoriloquie  aphone  comme 
moyen  de  diagnostic  dans  le  pneumothorax  au  début  {La 
Presselinéd.,  n"  19,  igiôj. 


PARIS  MEDICAL 


604 

V.  —  Il  y  a  quelqties  années,  j  ’ai  observé  troiscas 
avec  les  caractères  suivants  :  fièvre  légère,  matité 
à  une  base  pulmonaire  sans  aucun  frottement 
pleural  et  avec  persistance  du  murmure  vésicu¬ 
laire  normal.  Par  la  ponction,  j’ai  constaté  du 
liquide  puriforme.  l,a  fièvre  disparaît  en  quelques 
jours,  le  liquide  devient  séreux  et  en  une  semaine 
tout  rentre  dans  l’ordre.  Ces  cas  ont  été 
observés  pendant  l’hiver.  Au  cours  de  l’été,  j’ai 
observé  un  cas  avec  température  normale,  de  la 
submatité  à  la  base  du  poumon  gauche  jusqu’à 
l’angle  inférieur  de  l’omoplate  ;  sur  toute  l’étendue 
de  la  région  submate,  des  frottements  pleuraux 
qui  donnaient  l’impression  de  sous-crepitants. 
I,e  malade  n’avait  aucune  expectoration.  J e  pen¬ 
chais  pour  le  diagnostic  de  frottement  pleural. 
En  faisant  la  ponction  pleurale,  j’ai  retiré  du 
liquide  puriforme.  En  deux  jours  tout  a  disparu, 
l’état  local  est  devenu  complètement  normal. 

Me  b.rsant  sur  ces  quatre  cas,  je  crois  qu’il  y 
y  a  lieu  de  décrire  une  congestion  pleurale  qui 
prend  place  à  côté  de  la  congestion  pulmonaire 
de  Woillez,  la  congestion  pleuro-ijulmonaire  de 
Potain,  la  fluxion  de  poitrine,  les  spléno-pneu- 
nionies  et  la  congestion  générale  et  subite  des 
poumons. 


LE  DIAGNOSTIC  DES 
AFFECTIONS  PULMONAIRES 
PAR  LTNJECTION  SOUS- 
GLOTTIQUE  DE  LIPIODOL  (i) 

PAR  UÎSD” 

N.  CHAIMIOTIS  et  D.  HADJISSARANTOS 

De  la  r.aciilté  de  Lyon,  chef  de  iuterne 

de  l’hôptai  Evaiigclismos  d’Athtues. 

E’introduction  du  lipiodol  dans  l’exploration 
des  affections  pulmonaires  proposée  par  Sicard  et 
Forrestier  révéla  au  clinicien  une  nouvelle  mé¬ 
thode  d’exploration  du  poumon.  La  facilité  avec 
laquelle  chaque  médecin  peut  faire  l’injection 
sous-glottique,  plus  facile  à  faire  qu’à  dire,  et  la 
complète  innocuité  de  cette  méthode  lui  donnent 
une  valeur  pratique  pour  lui  permettre  l’entrée 
définitive  dans  l’exploration  complémentaire  du 
système  respiratoire. 

La  simple  radioscopie  et  la  radiographie  du  pou¬ 
mon,  à  elles  seules,  bien  qu’elles  nous  aient  été  jus¬ 
qu’aujourd’hui  si  précieuses  dans  le  diagnostic  des 

(i)  Clinique  médicale  de  l’hôpital  Evangelismos  d’Athènes. 
Service  du  D'  M.  Axelos. 
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affections  pulmonaires,  se  voient  complétées  d’une 
façon  ingénieuse  par  cette  nouvelle  méthode.  Les 
affections  jusqu’hier  cachées  ou  mal  interprétées 
parla  radioscopie  oula  radiographie,  sont  devenues 
assez  claires. 

Nous  voulons  donner  quelques  cas  de  nos  obser¬ 
vations  et  de  leurs  radiographies,  mais  nous  nous 
cro3  onsobligés,  à  côté  de  la  radiographie,  de  donner 
un  aperçu  clinique  de  l’affection.  De  cette  façon, 
chaque  cas  reste  priniordialement  interprété  par 
la  clinique,  et,  comme  adjuvants  dont  nous  ne 
pouvons  pas  nier  la  valeur  et  l’aide,  nous  ijré.sen- 
terons  les  recherches  du  laboratoire  de  radio 
avant  et  après  l’injection  sous-glottique  de  lipio¬ 
dol.  ■ 

Et  de  cette  façon,  nous  tâcherons  de  montrer 
non  seulement  l’aide  précieuse  qu’apporte  cette 
méthode  venant  compléter  le  diagnostic  clinique, 
mai.s  au.ssi,  dans  ..'ertains  cas  difficilement  inter¬ 
prétés  par  la  clinique  et  la  simple  radiographie, 
prouver  la  valeur  presque  exclusive  dans  l’éta¬ 
blissement  d’un  diagnostic  ferme  et  complet 
établi  au  mo\'en  de  la  radiographie  après  l’in¬ 
jection  de  lipiodol. 

Voici  nos  observations. 

Oii.siîRVA'i'iox.  I.  —  A.  T...,  quarante-deux  ans. 

Aiiiécédeiits.  Ancien  syphilitique  (vingt-cinq  ans).  Mal 
traité.  Sypliillis  ignorée  qui  lui  apporta  une  perforation 
du  voile  du  palais. 

Réaction  de  Wassermann  positive  H-  -]-  -f . 

Le  4  .septembre  1927,  le  malade  fut  pris  d’un  point 
de  côté  h  droite  avec  fièvre.  Cet  état  dura  pendant 
quelques  jours  et  la  fièvre  continua,’  et  commença  une 
expectoration  fétide  muco-puridente  et  abondante. 

Vu  que  cet  état  continuait,  il  nous  fut  transporté  le 
4  janvier  1928. 

État  général  bon.  Fièvre  oscillant  entre  37“  et  380,5. 
Le  malade  est  anxieux,  respirations  20  à  25  par  minute. 
Il  a  une  expectoration  muco  purulente  de  150  à  400  cen¬ 
timètres  cubes. chaque  jour. 

Examen  :  submatité  relative  de  tout  l’iiémitliorax 
droit.  Respiration  rude,  quelques  râles  humides  dispersés 
dans  tout  l'hémitliorax  homonymç.  Aucun  signe  pou¬ 
vant  faire  soupçonner  nue  cavité  dans  le  parenchyme 
du  poumon.  A  l’hémitliorax  gauche  il  ne  présente  rien. 
La  pointe  du  cœur  bat  normalement  90  pulsations  par 
minute.  L’examen  des  crachats,  fait  plus  de  dix 
fois,  ne  montra  pas  de  bacilles  de  Koch  (homogénéisa¬ 
tion).  Réaction  de  Weimberg  négative  comme  aussi 
celle  de  Casoni.  Examiné  aux  rayons  X,  nous  ne  voyons 
rien  d’anormal,  excepté  une  obscurité  relative  de  tout 
l’hémitliorax  droit. 

Nous  lui  pratiquons  une  injection  sous-glottique 
de  lipiodol  le  8  -janvier,  puis  après  nous  lui  prenons  des 
photos.  La  radiographie  nous  montre  des  dilatations 
ampullaires  dans  toute  l’éteudue  du  poumon  droit;  au 
poumon  gauche,  il  ne  présente  rien.  Nous  portons,  d’après 
ce  document,  le  diagnostic  de  dilatation  ainpullaire  des 
bronches,  probablement  d’origine  syphilitique,  et  envers 
cet  état  nous  nous  croyons  autorisés,  vu  l’intégrité  du 
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poumon  gauche,  de  lui  appliquer  un  pneumothorax  à  mal  traitée.  Réactions  de  Wasiermanii,  Sachr-Georgi 
droite  et  simultanément  la  continuité  du  traitement  anti-  négatives;  Ilecht  positive. 

syphilitique  auparavant  applique  par  nous.  Le  pneumo-  Le  23  avril,  il  fut  pris  d’un  ijoint  de  côté  gauche  avec 

thorax  fut  partiel  à  cause  d’adhérences  qui  retenaient  le  fièvre  et  expectoration  muco  purulente  qui  .devint 
tiers  supérieur  du  poumon,  mais  il  porta  une  grande  amé-  quelques  jours  plus  tard  fétide.  Cet  état  continua  et  il 


hase  du  poumon  gauche, 
ipliies,  une  sans  lipiodol  et 
e  infiltration  allant  du  h 
iiaire  des  deux  côtés  (fig. 
;o  centimètres  cubes  de^li 


diographie  après  injection  de  lipiodol.  Pneumothor 
artificiel.  Formation  de  soupape,  infection  de 
cavité.  Mort.  Autopsie.  Concordance  parfaite  eni 
la  radiographie  et  la  pièce  d’autopsie.  iiü 


eouché  à  gauche  (fig.  2),[  suri' lequel  nous  j remarquons  à 
gauche  une  dilatation  ampullaire  des  bronches.  Unjautre 
Syphilis  cliché  a  été  pris  quaraute-huit^heures  apres  l’injection 


Obs.  II.  —  D.  P...,  trente-huit  ans. 
Antécédents.  —  Ancien  syphilitique. 
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(fig-  3)'  Et  l’image  n’est  pas  tliffércnte.  Aucune  cavité 
n’a  été  décelée  par  le  lipiodol. 

En  résumé^  diagnostic  clinique  et  radiographique 
(sans  lipiodol)  très  incertain,  faisant  penser  à  une  infil¬ 
tration  péribronchique  ou  cavité  pulmonaire  sans  aucun 
signe  positif.  Diagnostic  de  dilatation  ampul'aire  des 
bronches  basé  sur  la  radiographie  après  lipiodol. 

Ons.  III.  • —  Ch.  C . trente-huit  ans,  femme. 

Antécédents.  —  Syifiiilis  à  l’âge  de  vingt  ans  mal  traitée. 
Réactions  de  Was.sermann  et  Sachs-Georgi  négatives; 
Hecht  positive. 

De  15  avril  1928,  elle  fut  prise  d’un  point  de  côté  dans 
l’aisselle  droite.  Cette  douleur  se  localisa  plus  tard  dans 
l’hypocondre  droit,  s’irradiait  dans  la  région  homonyme 
sous-claviculaire  et  était  accompagnée  d’une  fièvre 
inten.se.  Un  mois  après  la  malade  était  dans  le  mOnie  état, 
elle  eut  une  vomique  de  pus  niCdé  de  sang.  Après  la 
vomique,  la  fièvre  coniuiciu,'a  à  descendre  et  la  douleur 
diminua  d’inteusilc.  Vu  tpie  cet  état  continuait  encore, 
elle  nous  fut  tran.sportée  par  le  IV  Scordombekis  le 
16  juillet.  Malade  déprimée,  expectoration  purulente  de 


Fig.  4. 


50  à  100  centimètres  cubes,  'rcrapérature  cntre"37'et'39‘’. 
Hoquet.  D’hémithorax  droit  vers  la  ba.se  est  augmenté 
de  volume  et  immobile  pendant  la  re.spiratiou.  MatïtS 
et  absence  du  murmure  vésiculaire  depuis  la  moitié 
de  l’omoplate  droite  en  arrière.  F,u  avant,  la  mutité  et 
l’absence  du  murmure  vésiculaire  commeuceut  depuis 
le  mamelon.  Abolition  complète  des  vibration.s  sonores 
dans  toute  cette  étendue.  De  foie  dél)orde  les  fausses 
côtes  de  2  à  4  centimètres  sans  être  douloureux.  De  coeur 
n’est  pas  refoulé  à  gauche.  Des  p.uracentèses,  pratiquées 
depuis  le  septième  espace  intercostal  jusqu’à  la  base  dans 
diverses  régions,  ont  été  blanches.  Da  radiographie  sans 
lipiodol  montre  la  voûte  du  diaphragme  droit  élevée 
et  immobile  pendant  la  respiration.  D’espace  costo-dia¬ 
phragmatique  n’est  pas  libre,  il  y  a  même  un  endroit 
où  la  limite  entre  la  courbure  diaphragmatique  et  la  base 
pulmonaire  est  diffuse. 

Da  radiographie  prise  après  l’injection  de  20  centi¬ 
mètres  cubes  de  lipiodol,  la  malade  couchée  à  gauche,  nous 
montre  une  dilatation  nmpullaire  des  bronches  du  tiers 
inférieur  du  poumon,  puis  un  arrêt  du  lipiodol  dans  la  bas? 
du  poumon. 


Aucune  fistule  du  trajet  n’est  apparente,  comme  aussi 
aucune  cavité  (fig.  4). 

En  résumé,  diagnostic  clinique  balancé  entre  abcès 
du  poumon,  collection  sus  ou  sous-diaphragmatique 
ou  hépatique.  Diagnostic  de  collection  sus-diapliragma- 
tique  prouvé  par  la  radiographie  après  lipiodol. 

Ons.  IV.  —  A.  P...,  cinquante-quatre  ans. 

Pas  de  syphilis  avouée,  qui  d’ailleurs  n’a  été  cons¬ 
tatée  ni  par  la  clinique  ni  par  le  laboratoire. 

De  5  mai  1928,  le  malade,  après  quelques  douleurs 
sourdes  dans  l’hémithorax  gauche,  commença  à  avoir  une 
expectoration  muco-purulente  et  quelquefois  sanguino¬ 
lente  en  concomitance  d’une  fébricule.  Il  vint  àla  clinique 
le  28  juillet,  vu  que  cet  état  continuait. 

État  général  bon.  Température  oscillant  entre  360,5 
et  380  quelquefois.  Expectoration  muco-purulente  et 
quelquefois  sanguinolente  de  20  à  60  centimètres  cubes 
par  vingt-quatre  heures.  On  ne  trouve  pas  de  bacilles 
de  Koch.  A  l’examen,  nous  ne  trouvons  rien  à  l’hémi¬ 
thorax  gauche,  excepté  quelques  râles  humides  dispersés 
dans  toute  l’étendue.  A  l'hémithorax  droit,  absolument 
rien  n’est  entendu, 

Da  radiographie  sans  lipiodol  nous  montre  les  raml- 
fi(;ations  bronchiques  partant  du  hile  gauche  plus  mar¬ 
quées  que  celles  de  droite.  Da  radiographie  faite  après 
l'injection  de  20  centimètres  cubes  de  lipiodol'  scu'.- 


'  Pig.  5. 

glottique  le  malade  couché  à  gauche  (fig.  5),  nous 
montre  une  dilatation  anipullaire  des  bronches  gauches 
et  une  quantité  de  liiriodol  dans  l’estomac. 

En  résumé,  diagnostic  clinique  balancé  entre  cavité 
pulmonaire  et  bronchectasie.  Da  radiographie  Sans 
lipiodol  n’a  pas  tranché  la  question.  Diagnostic  de  bron¬ 
chectasie  basé  sur  la  radiographie  après  lipiodol,  j 

Obs.  V.  —  M.  G...,  trente-six  ans,  femme. 

Pas  de  syphilis  avouée  ou  constatée  par  la  clinique  et 
je  laboratoire. 
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Iæ  27  juillet,  elle  fut  prise  de  douleurs  intenses  dans 
tout  riiémithroax  gauche  et  présenta  de  la  fièvre. 
Puis  peu  à  peu  s’installa  une  expectoration  muco-puru- 
lente,  fétide  et  quelquefois  sanguinolente.  Vu  que  cet 
état  continuait,  elle  nous  fut  tran,sportée  le  21  septembre. 

État  général  bon.  Fébricule  :  37“  à  37'>,5.  Expectoration 
muco  purulente  fétide  en  quantité  variable  (15  à  35  cen¬ 
timètres  cubes  par  vingt-quatie  heures).  On  ne  trouve 
pas  de  bacilles  de  Kpch.  Matité  dans  l’hémithorax  gauche 
depuis  la  moitié  de  l'omoplate  jusqu’à  la  base.  Dans  toute 
cette  région  on  entend  de  gros  râles  humides.  Souffle 
pseudo-caverneux  entendu  dans  une  région  de  2  centi¬ 
mètres  de  diamètre  à  la  hauteur  des  sixième,  septième 


l’injection  de  lipiodol  apporta  une  grande  part  à 
la  résolution  complète  du  diagnostic  et  par  elle 
au  traitement  le  plus  logique  qui  devait  être 
appliqué. 

Aucune  incertitude  sur  les  images  radiogra¬ 
phiques  n'est  discutable. 

On  ne  saurait  trop  insister  sur  l’utilité  de  cette 
méthode  qui,  comme  dans  tous  nos  cas,  devint 
indispensable  pour  l’édification  du  diagno.stic. 

ha  pièce  d’autopsie  de  l’observation  I  était 
en  parfait  accord  avec  la  radiographie.  De  tels 
malades  qui  évoluent  lentement  et  qui  ne 
présentent  souvent  qu’une  simple  expec¬ 
toration  plus  ou  moins  abondante  avec  des 
phénomènes  bronchitiques  très  instables  sont 
pris  surtout  au  début  comme  des  bacillaires, 
tandis  que  l’exploration  au  lipiodol  peut 
dès  le  début  trancher  le  diagnostic  et  prou¬ 
ver  l’existence  de  ces  dilatations. 

Pour  terminer  cet  article,  nous  faisons 
remarquer  qu’en  ce  qui  concerne  l’étiologie 
de  ces  dilatations  bronchiques,  nos  observa¬ 
tions  sont  assez  suggestives  au  point  de  vue 
de  leur  origine  syphilitique,  qui  a  été  surtout 
défendue  par  l’école  lyonnaise  (i). 


et  huitième  côtes  et  i  centimètre  à  gauche  de  la  coloime 
vertébrale.  A  droite,  rien  n’est  observé. 

La  radiographie  avant  lipiodol  nous  montre  les  rami¬ 
fications  bronchiques  partant  du  hile  gauche  vers,  le 
parenchyme  plus  marquées  que  celles  de  droite.  Voile 
relatif  de  toute  l’étendue  de  l’hémithorax  gauche.  Aucune 
cavité  n’est  remarquée.  Infiltrations  péribronchitiques 
surtout  à  gauche. 

La  radiographie  prise  après  l’injection  de  lipiodol, 
la  malade  couchée  à  gauche  (fig.  6)  nous  montre  aussi 
une  dilatation  cylindrique  des  grandes  bronches  et  ampul- 
laire  des  bronches  de  la  périphérie  du  poiunon  gauche, 
puis  xme  déviation  de  la  trachée. 

En  résumé,  diagnostic  clinique  discutable  entre  une 
caverne  du  poumon  gauche  et  un  foyer  bronchopneu¬ 
monique  chronique. 

,  Diagnostic  de  dilatation  ampullaire  et  cylindrique  des 
bronches  du  poumon  gauche  basé  sur  la  radiographie 
après  lipiodol. 

Voici  cinq  observations. 

De  diagnostic  pour  ces  cinq  malades  ne  pouvait 
pas  être  définitivement  tranché  par  l’examen 
purement  clinique. 

Da  radioscopie  et  la  radiographie  j  usque  aujour- 
d’huiemployées  se  montrèrentinefficaces  à  trancher 
elles  aussi  définitivement  la  question,  et  de  cette 
façon  aucun  diagnostic  ne  pouvait  être  mis  et 
rationnellement  défendu.  Da  radiographie  après 
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Depuis  quelques  années,  les  phénomènes  infec¬ 
tieux  dus  à  la  virulence  et  à  la  migration  des 
microbes  intestinaux  ont  particulièrement  attiré 
l’attention  des  cliniciens.  Parmi  les  troubles  qui 
relèvent  de  cette  origine,  le  syndrome  entéro- 
rénal  de  Heitz-Boyer  tient  une  place  de  vedette 
tant  jjar  sa  fréquence  et  son  individualisation 
plus  précise,  que  les  nombreuses  discussions 
auxquelles  il  a  donné  lieu. 

Ou  sait  qu’il  est  constitué'  par  l’association 
suivant  diverses  modalités  de  troubles  intestinaux 
et  de  troubles  urinaires  avec  retentissement  plus 
ou  moins  marqué  sur  l’état  général. 

(i)  Les  racüogi'aphics  ont  été  exécutées  par  le  D'  Kalantides, 
directeur  du  laboratoire  de  radioscopie  à  l’hôpital  Évan- 
gelismos,  comme  aussi  par  le  D'  Coutopoulos,  chef  de  tra¬ 
vaux  au  même  laboratoire. 

Nous  tenons  à  les  remercier  vivement  ici  même  de  leur  ama- 
biUté. 
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La  pathogênie  de  cette  affection  est  actuelle-  ■ 
ment  bien  établie.  Elle  est  due  le  plus  souvent 
au  colibacille  ;  dans  d'autres  cas,  à  l’entérocoque, 
au  pneumobacille  de  Eriedlânder,  plus  rarement 
au  staphylocoque,  au  proteus  et  à  de  faux  dysen¬ 
tériques. 

Ces  différents  microbes,  saprophytes  de  l’in¬ 
testin,  y  restent  strictement  cantonnés  à  l’état 
normal,  la  muqueuse  intestinale  leur  constituant 
une  barrière  infranchissable.  Par  contre,  sous 
certaines  influences,  la  muqueuse  peut  perdre 
son  imperméabilité  et  livrer  passage  aux  bacté¬ 
ries  qui,  soit  par  la  voie  lymphatique,  soit  par  la 
voie  sanguine,  entrent  dans  la  circulation  géné¬ 
rale.  Si  elles  ne  sont  pas  immédiatement  détruites, 
le  rein  leur  servira  de  voie  d’élimination.  Ces 
microbes  seront  alors  retrouvés  dans  les  urines, 
et  pourront  déterminer  des  phénomènes  inflam¬ 
matoires  au  niveau  des  différents  segments  du 
tractus  urinaire.  Troubles  intestinaux  — ■  phase 
sanguine  —  troubles  urinaires  :  tel  est  le  cycle 
actuellement  admis  pour  expliquer  la  patho¬ 
génie  du  syndrome  entéro-rénal. 

Du  point  de  vue  clinique,  le  syndrome  entéro- 
rénal  se  présente  sous  des  aspects  très  variables, 
suivant  la  prédominance  de  l’un  ou  de  l’autre 
de  ses  symptômes.  Bien  souvent  c’est  l’altération 
de  \’étal  général  qui  incite  le  malade  à  consulter 
son  médecin  et  qui  met  celui-ci  sur  la  voie  du 
diagnostic.  Et  nous  voulons  parler  de'  cet  état 
particulier  d’asthénie  avec  inaptitude  au  travail, 
céphalées,  tendance  aux  migraines,  vertiges, 
névralgies  cervico-dorsales  ou  lombo-sacrées, 
accompagné  souvent  de  poussées  fébriles  plus 
ou  moins  accentuées.  L’interrogatoire  et  l’exa¬ 
men  du  malade  feront  reconnaître  les  troubles 
intestinaux  en  cause  et  les  symptômes  urinaires. 

Les  troubles  intestinaux  sont  souvent  des  plus 
discrets  ;  souvent  aussi  de  date  ancienne,  ils 
n’attirent  plus  l’attention  du  malade  au  moment 
où  il  se  fait  examiner.  A  l’origine  du  syndrome 
entéro-rénal  on  ne  peut  parfois  incriminer  que  des 
modifications  de  la  statique  abdominale  (ptose, 
grossesse)  ayant  occasionné  une  constipation 
plus  ou  moins  prolongée. 

ï)ans  d’autres  cason  pourra  observer  des  signes 
de  colite  droite  oli  gauche,  ou  des  troubles  de 
nature  parasitaire. 

Il  est  à  ce  sujet  curieux  de  remarquer  combien 
les  troubles  intestinaux  du  syndrome  entéro- 
rénal  sont  le  plus  souvent  discrets,  alors  que  tant 
de  malades  porteurs  des  colites  les  plus  graves  et 
les  plus  prolongées  ne  présentent  jamais  de 
complications  urinaires.  Il  y  a  là  une  contradiction 
qui  n'a  pu  être  encore  expliquée. 
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Les  troubles  urinaires  peuvent  être  d’intensité 
très  variable.  Souvent  limités  à  une  simple  bac¬ 
tériurie,  Insoupçonnée  du  malade,  nous  les  ver¬ 
rons  dans  d’autres  cas  dominer  le  tableau  cli. 
nique  ;  il  s’agit  alors  de  lésions  inflammatoires 
importantes  :  pyélo-néphrites  ou  cystites  avec 
jjyurie.  Pour  expliquer  la  fixation  des  bactéries 
d’origine  intestinale  dans  le  tractus  irrinaire,  et 
leur  colonisation  avec  réaction  inflammatoire,  il 
est  classique  d’incriminer  l’existence  de  quelque 
lésion  ou  trouble  fonctionnel  préalable  ;  les 
accoucheurs  ont  longuement  insisté  sur  le  rôle 
de  la  stase  urinaire  au  cours  de  la  grossesse,  les 
urologues  sur  celui  non  moins  certain  des  calculs, 
des  rétrécissements  urétraux,  de  l’atonie  vési¬ 
cale,  de  l’hypertrophie  prostatique,  etc. 

Sur  quels  éléments  peut-on  baser  le  diagnostic 
de  la  maladie  de  Heitz-Boyer? 

Même  dans  les  cas  où  le  syndrome  clinique  est 
assez  net,  il  ne  peut  être  que  provisoire  en  atten¬ 
dant  la  confirmation  indispensable  du  laboratoire. 
A  plus  forte  raison  dans  les  cas  où  les  différents 
symptômes  sont  plus  ou  moins  frustes,  et  notam¬ 
ment  les  troubles  intestinaux  et  urinaires,  le 
laboratoire  est-il  appelé  à  donner  son  concours. 

Avec  une  logique  indiscutable,  en  partant  des 
données  mêmes  que  nous  venons  d’énumérer, 
le  praticien  est  parfois  amené  à  lui  demander  : 

1°  L’examen  des  selles  (le  point  de  départ  de 
l’infection  n’est-il  pas  l’intestin?); 

2°  L’examen  du  sang  (les  troubles  généraux, 
la  fièvre,  ne  traduisent-ils  pas  la  phase  sanguine 
de.  la  maladie?  N’existerait-il  pas  des  anticorps 
spécifiques  témoignant  du  rôle  d’un  microbe 
déterminé?)  ; 

3®  L’examen  cyto-bactériologique  des  urines 
(voie  d’élimination  des  bactéries). 

Quelles  précisions  peuvent  apporter  ces  diffé¬ 
rentes  recherches  et  quelles  conclusions  peut-on 
tirer  de  leurs  résultats? 

La  réijonse  à  ces  questions  est  loin  d’être  aisée  ; 
non  pas  que  les  techniques  employées  soient 
difficiles  ou  incertaines  ;  mais  parce  que  l’inter¬ 
prétation  des  données  qu’elle.s  fournissent  est  liée 
à  des  problèmes  encore  mal  résolus.  Elle  suppose 
connues  les  limites  mêmes  du  syndrome  rénal, 
limites  qui  n’ont i été  que  peu  nettement  définies. 

Nous  sommes  invités  bien  souvent  par  certains 
de  nos  confrères  non  plus  à  pratiquer  une  recherche 
objective,  mais  à  juger  si  l’ensemble  des  signes 
obtenus  par  le  laboratoire  justifie  ou  non  le  dia¬ 
gnostic  du  syndrome  entéro-rénal.  Nous  éprou¬ 
vons  alors  dans  ces  cas  la  complexité  du  problème 
posé, ..C’est  pourquoi  nous  avons  jugé  utile  de 
l'exposer. 
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Examèta  dés  séllés.  —  En  préseilce  de  diffé¬ 
rents  symptômes  soit  loeanx,  soit  généraux,  qui 
permettent  de  soupçonner  î’infection  intestinale 
et  en  lîérticulîer  la  colibacillose,  le  praticien 
attendrait  volontiers  de  l’examen  des  matiêre.s 
fécales  la  clé  du  diagnostic.  Il  demandera  donc  un 
examen  fonctionnel  et  ün  examen  bactériolo¬ 
gique  des  selles.  L,e  premier  pourra  sans  doute  le 
renseigner  sur  les  modalités  du  transit  intestinal, 
lui  signaler  les  insuffisances  digestives,  préciser 
l’équilibre  des  fe-rmentationset  des  putréfactions  ; 
il  décèlera  les  tests  d’une  altération  même  minime 
de  la  muqueuse  ;  il  découvrira  des  parasites... 
Constatations  évidemment  des  plus  importantes  : 
nous  connaissons  le  rôle  des  colites  et  des  trouble.s 
fonctionnels  intestinaux  dans  la  genèse  du  syn¬ 
drome  entéro-rénal. 

Mais  il  est  impossible  de  déterminer  quel  syn¬ 
drome  coproiogique  est  facteur  de  l’invasion 
colibacillaîre  de  l’organisme.  Des  troubles  d’une 
grande  banalité  sont  accompagnés  d’une  élimi¬ 
nation  urinaire  des  microbes  intestinatix,  mais 
non  toujours  ;  d’autre  part,  des  signes  évidents 
de  dyspepsie  intestinale  ou  de  colite  accusées, 
voire  de  lésions  étendues  de  la  muqueuse,  s’obser¬ 
vent  chez  des  malades  dont  les  urines  restent 
aseptiques. 

Il  ne  faut  donc  attendre  de  l’examen  copro¬ 
logique  habituel  que  là  confirmation  de  ces 
troubles  non  caractérisés  de  l’intestin  qu’on 
retrouve  dans  le  syndrome  entéro-rénal. 

D’examen  purement  bactériologique  des  selles 
donne-t-il  des  renseignements  plus  féconds? 

Des  microbes  en  cause  dans  les  infections  à 
distance  sont  les  hôtes  normaux  de  l’intestin. 
Deur  «  recherche  »  dans  les  selles  dans  un  but 
diagnostique  serait  un  non-sens.  Mais  il  semble 
logique,  pour  déceler  la  colibacillose,  de  chercher 
à  reconnaître  une  augmentation  excessive  du 
nombre  des  colibacilles  intestinaux,  ou  une  prédo¬ 
minance  anormale  d’un  agent  microbien  sur  les 
autres  espèces.  Il  faut  avouer  qu’ici  nous  nous 
heurtons  à  de  sérieuses  difficultés  pratiques.  D’on 
sait,  en  effet,  qu’à  l’émission  des  ihatières, 
95  p.  100  des  microbes  qu’elles  renfelliient  sont 
morts  et  par  conséquent  incultivables.  Toute 
recherche  faite  par  culture  ne  portera  donc  que 
sur  une  proportion  minime  des  bactéries. 

En  outre,  en  cultivant  les  selles,  cbmme  oii 
fait  habituellement,  sur  milieux  aérobies,  on  ne 
tient  aucun  compte  des  bactéries  nombreuses  qüi 
ne  végètent  qu’à  l’abri  de  l’oxygène.  , 

Dans  les  conditions  de  la  pratique  courante, 
les  cultures  ne  lloüs  donnent  donc  qu’une  bien 
pauvre  image  de  l’eusettiblè  4e  la  flore  intestin 


nale.  Comment  alors  apprécier  la  proportion  des 
différents  microbes  existants?  Da  plupart  du 
temps,  nous  n’obtenons  sur  hos  plaques  de  gélose 
qu’un  nombre  d’espèces  fort  lihiité,  trois  ou 
quatre,  souvent  le  colibacille  et  l’entérocoque 
seulement. 

Quant  aux  variations  du  nombre  de  bactéries 
cultivables,  elles  sont  déjà  considérables  à  l’état 
normal  :  une  abondance  excessive  ne  peut-elle 
pas  tenir  autant  à  un  raccourci.ssement  du  temps 
de  séjour  des  matières  dans  le*  côlon  qu’à  une 
prolifération  exagérée?  Nous  n’avons  enfin  aucun 
moyen  pratique  d’apprécier  une  virulence  anor¬ 
male  de  ces  bactéries. 

D’image  de  l’ensemble  de  la  fibre  intestinale 
est  peut-être  mieux  représentée  sur  de  siiuples 
frottis  des  selles,  colorés  parla  méthode  de  Gram  : 
aucune  identification  précise  évidemment  ii’est 
possible,  pourtant  l’importance  relative  de.s 
différent.s  groupes  bactériens  peut  être  ajjproxi- 
mativement  appréciés. 

En  résumé,  l’examen  des  fèces  peut  révéler 
les  causes  d’un  trouble  fonctionnel  ou  les  témoins 
d’une  altération  de  la  muqueuse  intestinale 
capable  de  déterminer  l’apparition  d’üu  S3'ndroiue 
entéro-rénal. 

Mais,  en  dehors  des  infections  spécifiques  à 
bacilles  typhiques,  paratyphiques  ôii  dysenté¬ 
riques  par  exemple,  les  possibilités  du  laboratoire 
sont  actuellement  assez  limitées,  daiiS  l’étude 
bactériologique  des  états  intestinaux  générateurs 
d’infections  à  distance. 

E  xameù  du  sang.  —  Dà  phase  sanguine  du 
syndrome  entéro-rénal  a  pu  être  mise  eh  évidence 
par  l'hémoculture.  Dans  des  cas  exceptionnels, 
au  cours  de  phases  aiguës  de  ià  maladie,  il  a  été 
possible  de  trouver  le  côlibacille  dans  le  sang  des 
malades.  Dans  la  plupart  des  cas,  pat  contre, 
malgré  l’existence  de  lésions  intestinales  capables 
de  permettre  ml  essaimage  constant  du  coli¬ 
bacille  dans  la  circulation,  sa  recherche  par  hémo¬ 
culture  reste  négative. 

On  a  pu  espérer,  d’autre  part,  teconnaître  dans 
le  sérum  l’existence  d’anticorps,  agglutinines  ou 
sefaSibilisatrices,  témoins  d’une  infection  spéci¬ 
fique  :  les  réactions  sérologiques  se  sont  montrées, 
à  l’épreuve,  tellement  inconstantes  qu'il  est 
impossible  d’ÿ  trouver  un  élément  de  diagnostic 
utile. 

De  passage  sanguin  h’a  d’ailieürs  qu’un  intérêt 
dogmatique.  De  point  dè  départ  étant  obligatoi¬ 
rement  intestinal,  il  seinblerait  suffisant  de  cons¬ 
tater  la  présence  du  colibacille  clans  les  voies  iiri- 
naires  pour  admettre  le  diagnostic  de  syndrome 
'entéro-rénal.  Mais  ici,  eii  exailiiliaiit  les  fàitS  de 
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près,  nous  allons  nous  trouver  en  présence  de 
quelques  problèmes  complexes. 

Examen  des  urines.  —  Normalement  les 
urines  recueillies  aseptiquement  sont  tout  à  fait 
limpides  et  stériles  ;  leur  réaction  est  acide. 

A  l’état  pathologique,  avec  ou  sans  anomalie 
du  pïL  urinaire,  l'étude  cyto-bactériologique 
pourra  révéler  toute  une  gamme  de  modifications  : 

1°  A  l’extrême,  il  s’agira  d’une  importante 
pyurie  :  les  urines  très  troublés  laissent  rapide¬ 
ment  déposer  un  épais  sédiment  purulent. 

I<es  microbes  pullulent,  le  colibacille  le  plus 
souvent,  soit  animé  de  rapides  mouvements  de 
translation  dans  le  champ  microscopique,  soit 
immobile  ou  presque,  constituant  parfois  de 
vastes  agglutinats. 

2°  Souvent  l’urine  présentera  l’aspect  trouble 
d’un  bouillon  de  culture,  avec  formation  d’ondes 
soyeuses  si  l’on  agite  le  tube.  Il  s’agit  d’une  abon¬ 
dante  bactériurie,  sans  p'yixrie  :  après  centrifu¬ 
gation,  on  ne  constate  dans  le  sédiment  aucune 
trace  de  pus. 

3°  Dans  d’autres  cas,  l’urine  à  l’émission 
paraîtra  limpide.  Cependant  le  sédiment  ren¬ 
ferme  de  nombreux  leucocytes,  altérés,  souvent 
agglomérés  en  petits  groupes...  (Nous  dirons  : 
traces  de  pus).  Des  bactéries.,  sans  être  assez  nom¬ 
breuses  pour  atténuer  la  limpidité  de  l’urine,  sont 
facilement  décelables  à  l’examen  microscopique  ; 
l’ensemencement  des  urines  sur  plaques  de  gélose 
peut  donner  une  culture  abondante. 

4°  Dans  certaines  urines  limpides,  nous  trou¬ 
verons  quelques  leucoc5d:es  seulement,  sans  alté¬ 
rations  marquées,  sans  tendance  à  l’aggloméra¬ 
tion  (il  ne  s’agit  pas  encore  de  pus).  Nous  remar¬ 
querons  d’autre  part  d’assez  nombreux  cristaux; 
les  microbes  sont  également  plus  ou  moins  nom¬ 
breux.  Il  semble  qu’il  existe  un  certain  degré 
d’«  irritation  »  des  voies  urinaires,  sans  réaction 
inflammatoire  véritable  (phase  irritative  de 
Fisch). 

5“  Enfin,  une  urine  parfaitement  limpide  sans 
leucocytes  visibles  après  centrifugation,  peut 
renfermer  des  germes  en  quantité  minime  :  l’exa¬ 
men  direct,  à  l’état  frais  ou  sur  frottis  colorés, 
ne  décèle  que  de  très  rares  bactéries. ou  souvent 
même  aucune  ;  la  culture  sllr  milieux  solides 
fournira  un  certain  nombre  de  colonies  micro¬ 
biennes  ;  quelques  dizaines  ou  quelques  unités. 

Dans  tous  les  cas,  le  laboratoire  devra  préciser  ' 
l’importance  de  la  bactériurie  et  de  la  pyurie  : 
Pyurie  et  bactériurie  massives  ; 

Bactériurie  massive  sans  pynrie  ; 

Bactériurie  avec  traces  de  pus  ; 

Bactériurie  discrète  sans  pyurie. 


Ces  modifications  urinaires  peuvent  se  rap¬ 
porter  à  deux  aspects  bien  distincts  des  phéno¬ 
mènes  dépendant  du  syndrome  entéro-rénal  : 

1°  Da  présence  de  pus  traduit  l’infection  et 
l’inflammation  dues  à  la  fixation  des  microbes 
SUT  un  point  du  tractus  urinaire  et  à  leur  coloni¬ 
sation.  Nous  avons  vu  quelles  conditions  préa¬ 
lables  paraissaient  nécessaire  pour  que  soit  réalisé 
cet  aspect  du  s}mdrome  de  Heitz-Boyer.  De 
diagnostic  ne  prête  ici  à  aucune  discussion. 

2°  Il  n’en  est  peut-être  pas  de  même  dans 
certains  cas  de  bactériuries  simples  (discrètes 
ou  njassives)  ;  et  c’est  ici  que  commencent  les 
diflîcultés  d’interprétation  auxquelles  nous  allons 
spécialement  nous  arrêter. 

Quelle  est  la  signification  d’une  bacté¬ 
riurie  simple?  —  Il  est  facile  d’apprécier 
l’abondance  de  la  bactériurie  par  l’examen 
bactériologique,  dans  les  conditions  que  nous 
avons  rappelées.  On  pourrait  considérer  au  premier 
abord  comme  évident  que,  plus  on  trouvera  de 
microbes,  plus  l’affection  est  grave  et  qu’à  une  bac¬ 
tériurie  légère  correspond  une  infection  atténuée. 

En  bien  des  cas,  il  semble  qu’en  réalité  cette 
distinction  tranchée  entre  bactériurie  légère  et 
massive,  dont  on  voit  faire  état  dans  maintes 
observations,  soit  illusoire. 

Rappelons-nous  que  l’urine  est  un  bon  milieu 
de  culture  pour  le  colibacille  et  d’autant  meilleur 
que  son  p'H.  est  plus  élevé:  si  le  colibacille  s’accou¬ 
tume  facilement  à  vivre  dans  des  urines  acides, 
il  pousse  abondamment  et  rapidement  dans  des 
urines  alcalines. 

A  la  faveur  d’une  stase  même  légère  dans  le 
parcours  du  tractus  urinaire,  ou  simplement 
pendant  la  nuit,  lorsque  la  vessie  reste  de  longues 
heures  sans  ê^re  vidée,  quelques  rares  bactéries 
éliminées  par  le  rein  dans  une  urine  alcaline  ne 
vont-elles  pas  cultiver  au  point  de  donner  lieu  à 
une  colibacillurie  massive? 

Ces  mêmes  quelques  bactéries,  entraînées  dans 
une  urine  acide  et  plus  rapidement  évacuée, 
passeraient  inaperçues  si  Ton  ne  procédait  pas 
à  un  large  ensemencement. 

Nous  sommes  donc  amenés  à  insister  sur  le 
rôle  de  facteurs  chimiques  et  en  particulier  du 
pu  urinaire.  D’importance  de  l’alcalinité  urinaire 
est  un  fait  d’ailleurs  connu  depuis  longtemps.  Si 
elle  est  capable  d’entretenir  une  colibacillurie, 
ne  peut-elle  pas  suffire,  dans  certains  cas,  nous  ne 
dirons  pas  pour  la  créer  de  toutes  pièces,  puisque 
évidemment  d’autres  facteurs  doivent -intervenir 
pour  expliquer  la  migration  du  colibacille  hors  de 
l’intestin,  mais  au  moins  pour  en  favoriser 
singulièrement  l’apparitiou? 
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1,6  rô}e  du  pB.  uriuuire  est  mis  en  évidence  par 
de  très  nombreuses  observations.  En  1937,  l'un 
de  nous  a  rapporté  à  la  Société  d’hydrologie 
le  fait  suivant  :  «  Un  matin,  un  garçon  de  labo¬ 
ratoire,  très  inquiet,  me  montra  ses  urines  trou¬ 
bles,  avec  des  ondes  moirées  ;  il  m’annonça 
qu’elles  contenaient  du  colibacille  en  culture  pure. 
Sa  femme  également  avait  eu  le  matin  ■  même 
des  urines  troubles,  avec  colibacille.  U  pensait 
avoir  eu  la  veiUe  quelques  troubles  digestifs, 
dus  à  une  infection  alimentaire.  Ces  urines  étaient 
neutres  (j>R  6,8)  ;  il  répondit  à  une  question  que 
sa  femme  et  lui  avaient  pris  du  bicarbonate  de 
soude  la  veille,  pour  calmer  des  brûlures  d’esto¬ 
mac.  Ue  lendemain,  les  urines  étaient  acides  et 
ne  contenaient  plus  de  germes.  » 

Schneider  cite  également  le  cas  «  d’un  couple 
de  colibacillaires  »  cherchant  la  guérison  dans 
toutes  les  stations  d’Europe  :  ils  étaient  fruita- 
riens,  et  leurs  urines  alcalines  ;  un  régime  équi¬ 
libré,  acidifiant  leurs  urines,  fit  disparaître  le 
colibacille  {Société  d’hydrologie,  19  mars  1928). 

Rappelons  aussi  l’action  bien  connue  de  la  cure 
de  Vichy,  favorisant  la  colibacillurie  au  moment 
de  la  crise  thermale,  c’est-à-dire  à  l’acmé  de 
l’alcalose. 

Une  alcalinité  transitoire  pourrait  donc,  grâce 
à  la  prolifération  microbienne  qu’elle  provoque, 
révéler  une  colibacillmie  discrète  qui  eût  passé 
inaperçue  dans  les  urines,  acides.  Par  conséquent, 
en  ce  qui  concerne  le  diagnostic  du  syndrome 
entéro-rénal,  une  coKbacillurie  massive  et  l’éli¬ 
mination  de  quelques  unités  bactériennes  pour¬ 
raient  donc,  dans  certains  cas,  avoir  la  même 
signification. 

On  est  alors  amené  à  se  poser  une  question 
troublante  :  quel  est  le  minimum  de  coHbacilles 
qu’on  doive  trouver  dans  une  urine  pour  qu’ü 
soit  question  de  syndrome  entéro-rénal?  Un  seul 
colibacille  (à  condition  qu’il  soit  authentiquement 
vésical) autorise-t-il  à  en  poser  le  diagnostic?  Si 
l’expérience  clinique  répondait  afiirmativenient, 
nous  proposerions  aussitôt  une  épreuve  des  alca¬ 
lins  pour  mettre  plus- facilement  eu  évidence  de 
rares  colibacilles  émis  par  le  rein  ;  üs  se  dévelop¬ 
peraient  ainsi  in  situ,  dans  la  vessie  même,  sans 
la  cause  d’erreur  de  contage  extérieur  dont  peut 
toujours  être  soupçonné  un  prélèvement  dit 
aseptique  d’urines. 

Si  au  contraire  il  était  avéré  que  l’émission 
rénale  de  bacilles  dût  être  assez  abondante  pour 
constituer  la  base  diagnostique  du  syndrome 
entéro-rénal,  nous  proposerions  de  rendre  les 
urines  acides  préalablement  à  tout  prélèvement 
et  à  toute  numération  dans  les  urines. 

ressort  de  cette  discussion  que  l’appréciation 


quantitative  des  bactéries  urinaires  doit  toujours 
être  interprétée  en  fonction  d’une  prolifération 
urinaire  possible. 

D’aüleurs  personne  certainement  n’a  pu  penser 
que  les  quelque  200  ifBlliards  de  germes  contenus 
dans  certaines  émissions  urinaires  de  200  centi¬ 
mètres  cubes  aient  pu  sortir  par  les  reins  en  l’es¬ 
pace  de  quelques  heures,  alors  qu’il  s’agit  le  plus 
souvent  de  sujets  apyrétiques  et  qu’il  est  impos¬ 
sible  de  déceler  un  seul  de  ces  germes  par  hémo¬ 
culture. 

Ainsi  sommes-nous  amenés  à  admettre  que  la 
constatation  dans  les  urines  de  quelques  bacté¬ 
ries  sufiit  pour  affirmer,  le  diagnostic  (côté  rénal) 
du  syndrome  de  Heitz-Boyer. 

Si,  en  effet,  on  exige,  pour  faire  ce  diaguo.stic, 
ime  bactériurie  massive  telle  qu’on  l’observe  sur¬ 
tout  dans  l’alcalose,  ne  confondrait-on  pas  sou¬ 
vent  le  syndrome  infectieux  et  le  syndrome  alca- 
losique? 

Nous  connaissons  de  nombreux  exemples  de 
cette  confusion.  Ees  iirauifestatious  cliniques  sont 
bien  souvent  les  mêmes.  E’im  de  nous  a  montré 
que  les  troubles  digestifs  étaient  en  général  à 
l’origine  de  l’alcalose,  comme  ils  sont  les  condi¬ 
tions  du  syndrome  entéro-rénal.  On  retrouve  dans 
les  deux  cas  la  même  asthénie,  la  même  tendance 
aux  céphalées,  aux  vertiges,  à  l’état  nauséeux, 
aux  dorrleurs  variées.  Dans  les  deux  cas,  tme  médi¬ 
cation  acidifiante  améliore  les  symptômes  :  elle 
diminue  ou  fait  cesser  la  coHbaciUurie,  eUe  sup¬ 
prime  l’état  alcalosique.  Quel  était  l'agent  nocif  : 
le  trouble  bactérien  ou  le  trouble  chimique? 
Da  réponse  est  difficile.  Mais  nous  voyons  de  plus 
en  plus  se  compliquer  le  diagnostic  du  syndrome 
entéro-rénal  et  sa  difficulté  s’accroître. 

Conclusions.  —  Nous  ne  nions  pas  l’existence 
du  syndrome  entéro-rénal  d’Heitz-Boyer  ni  de 
la  coübacilliuie  telle  que  l’a  vue  Desgeorges. 
Mais  il  est  bien  des  cas  où,  la  pathogénie  exacte 
des  symptômes  observés  reste  discutable,  tant 
urinaires  qu'intestinaux  ou  généraux.  De  même, 
les  constatations  du  laboratoire,  dont  l’objectivité 
devrait  s’imposer,  n’ont  pas  toujours  un  sens  très 
précis. 

Et  cependant,  pour  la  thérapeutique  à  instù 
tuer,  il  serait  du  plus  haut  intérêt  de  pouvoir 
distinguer  nettement  les  états  où  le  syndrome 
de  Heitz-Boyer  peut  être  mis  en  cause,  des  autres 
troubles  capables  de  le  simuler  plus  ou  mcâns, 
et  en  particulier  des  troubles  d'’origine  seulement 
alcalosique. 

H  y  a  là  un  champ  d’investigations  encore  en- 
partie  inexploré,  où  seule  la  coUaboratimi  intime 
du  laboratoire  et  de  la  clinique  peut  faire  un  peu 
de  lumière. 
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ACTUALITÉS  MÉDICALES 

Le  traitement  de  la  dysenterie  amibienne 
chez  les  nourrissons. 

Teitei,,  de  Tel  Aviv  (Palesti^#  (Wiener  klin.  Woch., 
21  février  1929,  n°  8,  p.  235),  a  pu  suivre  520  enfants 
atteints  de  dysenterie  amibienne  et  diversement  traités. 
1, 'émétine  est  le  produit  qui  lui  a  paru  donner  les  meil¬ 
leurs  résultats  ;  en  outre,  à  condition  d’être  pure  et  d’être 
employée  à  doses  convenables,  elle  ne  donne  pour  ainsi 
dire  pas  de  manifestations  toxiques. 

Comme  moyens  accessoires,  le  rivanol  (acridine)  en 
lavements,  ou  mieux  en  grands  lav.ages  intestinaux,  lui  a 
paru  supérieur  au  yatrem,  non  seulement  en  raison  de 
son  moindre  prix  de  revient,  mais  encore  en  raison  de  sa 
manipulation  plus  facile. 

Pour  la  destruction  des  kystes  et  pour  prévenir  les 
récidives,  l’emploi  dustovarsol  est  à  conseiller  à  la  fin  du 
traitement,  alors  que  les  amibes  ont  déjà  été  mises  en 
état  de  moindre  résistance  par  l’émétine.  Ne  pas  donner 
les  deirx  produits  en  même  temps  et  toujours  donner  le 
stovarsol  à  petites  doses.  M.  Poümaii,i.oux. 

Le  mécanisme  de  la  mortdans  l’èlectrocution. 

Schneider  (Wiener  mediz.  Woch.,  5  janv.  1929,  p.  53) 
rapporte  l’observation  d’un  homme  qui  fut  électrocuté 
par  le  contact  d’un  courant  de  5  000  volts.  La  respiration 
artificielle  fut  commencée  presque  aussitôt  et  une  ponc¬ 
tion  lombaire  fut  faite  une  heure  après  l’accident. 

Lapression  du  liquide  céphalo-racliidien,  que  l’on  laissa 
s’écouler  largement,  était  triple  de  la  pression  normale. 

Les  efforts  de  réanimation  furent  arrêtés  au  bout  de 
deux  heiues,  alors  que  des  marbrures  cadavériques  com¬ 
mençaient  à  apparaître.  Les  constations  faites  à  l’autop¬ 
sie  font  penser  à  Schneider  que  la  circulation  n’était  pas 
arrêtée  une  heure  après  l’accident.  La  mort  paraît  avoir 
été  due  à  ime  paralysie  des  centres  nerveux,  suspendant 
le  fonctionnement  cardiaque. 

En  dehors  de  la  respiration  artificielle  immédiate,  il 
faudrait  donc  faire  une  ponction  lombaire  pour  diminuer 
le  plus  tôt  possible  la  pression  intracrânienne. 

M.  POUMAIDDOUX. 

Mise  en  évidence  dans  le  sang  des  germes 

pathogènes  d’origine  intestinale  à  l’aide 
du  taurocholate  de  soude. 

Le  diagnostic  étiologique  précoce  des  infections  intes¬ 
tinales  n’est  possible  que  par  la  mise  en  évidence  des 
germes  pathogènes  dans  le  sang  du  malade  ;  mais  le 
pouvoir  bactéricide  du  sérum  empêche  souvent  de  retrou¬ 
ver  ces  germes  dans  le  sang  laissé  tel  quel.  L’addition 
d’ime  faible  quantité  de  bile  empêche  cette  destruction 
bactérienne,  et  le  mélange  sang-bile  constitue  un  bon 
milieu  de  culture.  Les  expériences  entreprises  par 
W.  Pfaunenstied  et  H.  Kotrmann  (Münch.  tned. 
Woch.,  8  mars  1929,  n®  10,  p.  408)  leiu-  ont  montré  que 
la  bile  pouvait  être  remplacée  avantageusement  par  du 
taurocholate  de  soude. 

La  technique  est  la  suivante  :  une  petite  quantité  de 
taurocholate  est  ajoutée  à  chaque  centimètres  cube  de 
sang.  Le  mélange  est  agité  pendant  ime  minute  environ 
jusqu'à  ce  que  le  sel  soit  complètement  dissous.  Pendant 
le  temps  d'incubation,  le  sang  prend  souvent  ime  consis¬ 
tance  gélatineuse,  ce  qui  ne  gêne  aucunement  le  dévelop¬ 
pement  des  germes.  Les  auteurs  pensent  qu’à  ce  point  de 
vue  le  taurocholate  est  même  supérieur  à  la  bile,  et  les 
quantités  à  employer  n’ayant  pas  à  être  mesurées  rigou- 
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reusement,  la  méthode,  en  raison  de  sa  simplicité,  paraît 
devoir  être  conseillée  pour  la  pratique  courante. 

fM.  POU.MAIEEOUX. 

Prurit  vulvaire. 

A.  LabhardT  (Zentralbh.  für.  Gynâhol.,  1929,  n"  4, 
p.  197)  considère  que  le  prurit  vulvaire  peut  relever  de 
trois  causes  principales  : 

1°  D’aiïections  vulv.oires  locales  avec  macération  de 
l’orifice  vaginal,  due,  soit  à  la  leucorrhée,  soit  à  une  mala¬ 
die  générale  :  diabète,  cholémie. 

2“  De  lésions  salpingo-ovariennesavec  leucoplasie  vul¬ 
vaire  consécutive. 

30  De  troubles  d’origine  nerveuse  ou  psychique. 

Le  prurit  vulvaire  ne  doit  cependant  j  amaisêtre  considéré 
comme  une  maladie  à  lui  tout  seul,  mais  seulement  comme 
un  symptôme.  Le  plus  souvent  il  est  sous  la  dépendance 
d’unfonctionnementdéfectueuxdel’ovaireou  dupancréas. 

En  particulier  à  une  leucoplasie  peut  s’associer  du 
kraurosis  de  la  vulve,  qui,  comme  elle,  peut  dépendre  de 
l’insufBsance  ovarienne. 

Le  traitement  du  prurit  vulvaire  doit  atteindre  en 
premier  lieu  la  maladie  causale,  mais  demeure  cependant 
souvent  symptomatique.  On  conseillera  des  bains  de 
siège  et  des  douches  froides,  et  surtout,  le  soir  avant  de 
se  mettre  au  lit,  des  attouchements  avec  une  solution 
de  nitrate  d’argent  de  2  à  5  p.  100  et  des  applications  de 
pâtes  naphtolées  à  50.  p.  100.  M.  Poumaiddoux. 

Mongolisme  chez  des  jumeaux. 

R. -H.  SHATî‘DCK(r/ie  Journ.  oj  the  Amer.  med.  Assoc., 
Il  mai  1929)  rapporte  le  cas  de  deux  jumeaux  nés  à 
vingt  heures  d’intervalle  et  extraits  instrumentalement. 
A  l’âge  de  sept  à  huit  mois,  la  différence  était  peu  mar¬ 
quée  entre  les  deux  enfants  ;  à  cinq  ans,  ils  furent  exa¬ 
minés  par  un  médecin  qui  constata  que  la  fille  (celle  qui 
était  née  la  première)  était  mongolieime  et  lui  prescrivit 
un  traitement  opothérapique  pluriglandulaire.  Elle  fut  un 
peu  améliorée,  mais  resta  néanmoins  aniérée.  A  l’âge 
de  treize  ans,  il  y  a  une  différence  notable  entre  elle  et  son 
frère  qui  est  absolument  normal  :  ce  dernier  mesure 
6  pouces  et  pèse  9  kilos  de  plus  que  sa  sœur.  La  mère  avait 
vingt-quatre  ans  et  le  père  vingt-cinq  à  la  naissance  des 
enfants.  Un  enfant  plos  âgé  et  deux  plus  jeunes  sont  en 
bonne  santé.  Le  premier-né  était  mort-né.  L’auteur  rap¬ 
pelle  à  propos  de  ce  cas  le  travail  de  Brousseau  et  Brainerd 
sur  ce  sujet  et  le  cas  récent  de  Mc  Lean. 

JEAN  LEREBOUEEET. 

Erratum. 

Lire  dans  l’article  du  Dr  Guy  LAROCHE  et  Louis 
CAMUS,  Contribution  à  l’étude  de  l’assimilation  des 
sucres  caramélisés  par  les  Diabétiques,  paru  dans  le 
n»  23  en  date  du  8  juin  1929. 

Page  556.  —  Au  lieu  de  :  «  c’eût  été  au  cours  de  la 
deuxième  épreuve  ;  quarante-huit  heures  plus  tard,  le 
sucre  etc... 

Lire  ;  c’eût  été  au  cours  de  la  deuxième  épreuve, 
quarante-huit  heures  plus  tard,  que  le  sucre  caramélisé 
aurait  été  défavorisé... 

Page  556.  —  Au  lieu  de  :  «  Du  reste,  la  différence  entre 
les  courbes  d'hyper-glycémie  entre  le  glucose  et  la 
saccharose... 

Lire  :  Du  reste,  la  différence  entre  les  courbes  d'hy¬ 
perglycémie  obtenues  avec  la  glucose  et  la  saccharose... 

9174  29.  —  CtBBEiE,  Imprimerie  Créié, 
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LES  VERTIGES 

ÉTUDE  CRITIQUE 

P.  RIQAUD  et  M.  RISER  (de  Toulouse) 

Le  but  de  cette  étude  critique  basée  sur  de 
nombreuses  observations,  dont  beaucoup  de 
personnelles,  est  de  préciser  une  tendance  nouvelle 
de  la  conception  du  vertige.  Ce  syndrome  avant 
tout  subjectif  a  été  confondu,  en  effet,  avec  un 
nombre  considérable  d’affections  très  disparates. 
Nous  chercherons  à  démontrer  qu’en  réalité, 
il  existe  surtout,  pour  ne  pas  dire  exclusivement, 
un  vertige  authentique  d’origine  labyrinthique, 
régulièrement  confondu,  dans  la  pratique  courante, 
avec  une  foule  de  manifestations  pathologiques 
qui  en  diffèrent  totalement. 

I.  —  Définition  et  généraiités. 

Le  vertige  est  un  syndrome  constitué  : 

•  a.  D’une  manière  constante,  pijr  la  sensation 
d’un  déplacement  illusoire  des  objets  extérieurs 
par  rapport  au  vertigineux,  ou  plus  rarement  du 
vertigineux  par  rapport  aux  objets  extérieurs; 

h.  D’une  manière  contingente,  par  une  sensa¬ 
tion  de  déséquilibre  se  traduisant  parfois  objecti¬ 
vement  par  la  chute  du  sujet  avec  conservation  de 
la  conscience.  Souvent  le  malade  a  simplement 
l’impression  d’une  chute  imminente  en  avant  ou 
en  arrière,  d’un  déplacement  latéral,  d’une  pro¬ 
jection  de  haut  en  bas  ou  d’une  ascension  de  bas 
en  haut  des  objets  extérieurs  ou  de  son  propre 
coqrs.  On  note  presque  toujours  des  réactions  de 
défense  :  craignant  la  chute,  le  vertigineux 
s’agrippe,  se  couche.  Le  vertige  se  produit  souvent 
à  l’occasion  du  déplacementdu  corps,  de  la  marche, 
mais  aussi  on  peut  le  voir  apparaître  chez  le  ma¬ 
lade  étendu  à  la  suite  de  certains  n’iouvenients  de 
la  tête.  Par  ailleurs,  le  sens  de  la  chute  varie  avec 
la  position  de  la  tête,  et  chez  un  sujet  donné,  dé¬ 
pend,  fait  très  important,  de  cette  position.  Enfin, 
le  vertige  peut  n’apparaître  que  dans  certaines 
positions  de  la  tête  et  seulement  quand  celle-ci 
est  immobilisée  (vertige  de  position). 

Cette  définition  du  vertige  montre  le  caractère 
essentiellement  subjectif  des  symptômes  cons¬ 
titutifs  du  syndrome.  Dans'  le  grand  public  et 
en  médecine  courante,  ou  admet  au  contraire 
c]ue  ce  sont  les  troubles  objectifs  de  l’équilibre^ 
en  particulier  la  chute,  qui  constituent  les  éléments 
les  plus  caractéristiques  du  vertige.  Cette  concep¬ 
tion  erronée  a  beaucoup  contribué  à  rendre  obs¬ 
cures  nos  connaissances  à  l’égard  d’un  phénomène 
N”  26.  29  Juin  igzÿ. 
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dont  l’étude  présente  en  elle-même  de  très  grandes 
difficultés.  Le  vertige  est  donc  un  trouble  perçu 
de  l’équilibre,  du  sens  spatial.  A  l’état  normkl, 
sans  le  secours  des  yeux,  nous  avons  conscience 
de  la  position  dans  l’e.space  de  notre  corps,  immo¬ 
bile  ou  en  mouvement.  Cette  perception  constitue 
le  sens  de  l’équilibre  de  Bonnier.  Elle  nécessite 
le  bon  fonctionnement  et  une  bonne  coordination 
d’appareils  nombreux,  mais  d’importance  variable, 
et  se  trouvée  conditionnée  par  eux.  Ce  système 
complexe  comprend  : 

a.  Les  fibres  sensitives  du  tact  ; 

b.  Les  fibres  sensitive.s  des  sensibilités  pro¬ 
fondes  qui  transportent  an  cerv'elet  et  au  cerveau 
les  sensations  profondes  conscientes  ou  non,  pro¬ 
venant  des  appareils  tendinéo-articulo-osseux  des 
différents  segments  du  corps.  Les  mêmes  fibres 
permettent  la  perception  du  sens  stéréognostique 
et  donnent  la  notion  du  tonus  postural.  Couché 
dans  son  lit,  un  bandeau  sur  les  yeux,  tel  n;alade 
atteint  de  dégénérescence  de  ces  fibres  présentera 
le  syndrome  bien  connu  de  la  perte  de  la  notion  de 
position  des  segments  de  membre  ; 

c.  Le  cerv'elet  intervient  dans  la  foncticm  d’équi¬ 
libration,  surtout  à  l’occasion  des  mouvements 
qui,  grâce  à  lui,  sont,  à  l’état  normal,  mesurés, 
automatiquement  adaptés  et  adéquats  au  but 
à  remplir; 

d.  Le  labyrintlie  joue,  pendant  les  mouvements 
et  au  repos,  un  rôle  bien 'plus  important  que  tous 
les  appareils  précédents.  Son  action  s’effectue 
grâce  au.x  canaux  semi-circulaires  et  à  l'appareil 
utriculo-sacculaire,  tous  deux  innervés  par  la 
branche  vestibulaire  de  la  VIII®  paire.  Une  expé¬ 
rience  très  simple  sufiit  à  montrer  le  rôle  capital 
du  labyrinthe  r^estibulaire  :  supprimons  complète¬ 
ment  la  sensibilité  profonde  d’un  sujet  normal  en 
l’aveuglant  et  en  l’immobilisant  totalement  à 
l’aide  d’un  appareil,  puis  plongeons-le  dans  l'eau 
de  manière  à  le  soustraire  entièrement  à  l’action 
de  la  pesanteur.  Malgré  les  modifications  pro¬ 
fondes  ainsi  produites,  nous  verrons  cependant 
persister  chez  notre  sujet  les  notions  de  position  du 
corps  et  d’équilibre,  quels  que  soient  les  mouve¬ 
ments  que  nous  lui  aurons  imprimés.  Ce  résultat 
est  dû  à  l’intégrité  de  ses  deux  labyrinthes  pos¬ 
térieurs;  Un  sujet  privé  de  ses  deux  vestibules  et 
placé  dans  les  mêmes  conditions,  perdra  immé¬ 
diatement  la  notion  de  position  de  son  corps.  Dès 
1883,  W.  James  a  montré  que  les  sourds-muets 
par  atrophie  labyrinthique  étaient  incapables 
d’apprendre  à  nager,  par  suite  de  l’impossibilité 
d’acquérir  la  notion  de  position  de  leurs  membres 
dans  l’eau. 

L’étude  du  vertige  expérimental  par  excitation 
.  N"  26^ 
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vestibulaire  directe  va  encore  souligner  Vimpor- 
tance  du  labyrinthe  vestibulaire.  Nous  possédons 
en  effet  de  nombreux  moyens  de  provoquer  la  sen¬ 
sation  vertigineuse  en  excitant  le  vestibule  et 
plus  particulièrement  les  canaux  semi-circulaires 
horizontaux  (les  figures  jointes  au  texte  montrent 
la  disposition  des  canaux  semi-circulaires  horizon¬ 
taux  et  permettent  de  suivre  les  mouvements 
eüdolymphatiques  dont  ils  sont  le  siège  à  la  suite 
de  l’excitation  produite  à  leur  niveau). 

hes  excitants  giratoire,  thermique  et  galvanique 
déterminent,  en  même  temps  que  des  réactions 
nystagmiques,  des  sensations  vertigineuses  qui 
présentent  une  série  de  caractères  invariables 
dont  voici  les  plus  importants  : 

1°  La  sensation  vertigineuse  ressentie  far  le 
sujet  ayant  les  yeux  clos  s’effectue  dans  un  plan 
et  dans  une  direction  déterminés. 

2°  La  sensation  illusoire  de  rotation  du  champ 
visuel  se  produit  en  sens  opposé  de  l’inclinaison 
et  de  la  chute  du  sujet. 

Nous  allons  examiner  en  détail  ces  deux  carac¬ 
téristiques,  en  prenant  pour  exemple  le  vertige 
expérimental  provoqué  par  la  rotation  produite 
chez  im  sujet  assis  dans  un  fauteuil  tournant,  la 
rotation  s’effectuant  autour  de  son  axe  longitu¬ 
dinal. 

IvU  sensation  vertigineuse  ressentie  obéit  aux 
mêmes  règles  que  la  secousse  nystagmique  : 

Elle  se  produit  dans  le  plan  du  couple  de  canaux 


excités  (loi  de  Elourens).  Ea  direction  du  déplace¬ 
ment  illusoire  des  objets  extérieurs  est  en  rapport 
avec  le  sens  du  courant  endolymphatique  produit 
à  l’intérieur  des  canaux  excités  (loi ,  d’Ewald). 

Ee  sens  de  la  giration  illusoire  des  objets  exté¬ 
rieurs  varie  avec  l’attitude  céphafique  du  sujet. 
Pour  démontrer  cette  dernière  proposition,  il  suf¬ 
fit,  après  avoir  produit  une  excitation  des  canaux 


horizontaux  (tête  inclinée  de20°en  avant),  d’obser¬ 
ver  les  phénomènes  Consécutifs  à  certaines  attitudes 
céphaliques  bien  définies  :  tête  inclinée  de  120“ 
en  avant,  de  60°  en  arrière,  de  90°  vers  l’épaule 
droite  et  de  90»  vers  l’épaule  gauche, 

a.  Ee  sujet  est  assis  sur  le  fauteuil  tournant. 


la  tête  légèrement  inclinée  en  avant  de  30“  (fig.  2). 
Cette  inclinaison  céphalique  correspond  à  la  posi¬ 
tion  d’excitation  du  couple  des  canaux  horizon¬ 
taux.  Faisons  tourner  le  sujet  sur  lui-même  dans 
le  sens  des  aiguilles  d’une  montre  (de  gauche  à 
droite).  Il  éprouvera,  à  la  fin  de  la  giration  excita¬ 
trice,  une  sensation  de  rotation  des  objets  exté¬ 
rieurs  dirigée  en  sens  inverse  des  aiguilles  d’une 
montre  (de  droite  à  gauche)  et  une  sensation  de 
chute  vers  ladroite.Orces  résultats  sont  conformes 
aux  lois  de  Flourens  et  d’Ewald.  Nous  avons,  en 
effet,  déterminé  par  l’action  giratoire  excitatrice 
la  production  dans  les  canaux  horizontaux  d’un 
courant  endolymphatique  dirigé  dans  le  sens  des 
aiguilles  d’une' montre,  dont  la  conséquence  est  de 
produire  une  sensation  illusoire  de  rotation  des 
objets  extérieurs  s’effectuant  en  sens  inverse  des 
aiguUles  d’ime  montre.  Il  existe  un  rapport  cer¬ 
tain  entre  le  sens  de  la  giration  excitatrice  et 
celui  de  la  rotation  illusoire  consécutive  des  objets 
extérieurs,  car  en  exécutant  la  giration  excitatrice 
en  sens  inverse,  on  inverse  également  le  sens  de 
rotation  illusoire  qui  lui  succède. 

p.  Exagérons  la  position  précédente  :  dès  que 
se  termine  la  rotation  du  sujet  effectuée  la  tête 
étant  inclinée  de  30°  en  avant,  incHnons  celle-ci 
de  120°  en  avapt  (fig.  3).  Dans  cette  attitude,  les 
canaux  horizontaux  deviennent  verticaux  et  se 
placent  dans  le  plan  frontal.  Ee  courant  endolym¬ 
phatique  dont  ils  sont  le  siège  s’effectue  toujours 
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dans  le  sens  des  aiguilles  d’une  montre,  la  sensa¬ 
tion  subjective  de  giration  des  objets  extérieurs 
se  produit  en  sens  inverse  des  aiguilles  d'une 
montre  et  la  chute  a  lieu  vers  la  droite.  Cette 
attitude  céphalique  ne  produit  aucun  changement 


dans  les  résultats  fournis  par  l’épreuve  précédente  ; 
elle  n’introduit,  en  effet,  aucune  modification  dans 
les  rapports  existant  entre  le  sens  du  mouvement 
endolymphatique  et  le  corps  du  sujet. 

y.  Il  n’en  est  pas  de  même  en  renversant  de  60° 
en  arrière  la  tête  du  sujet  (fig.  i).  Dans  ce  cas 


le  sens  du  courant  endolymphatique  ne  varie  pas 
dans  les  canaux,  mais  la  situation  de  ceux-ci  change 
par  rapport  au  corps  du  sujet.  Ce  changement 
d’attitude  céphalique  aboutit,  par  rapport  à  la 
position  d’excitation  précédente,  à  la  production 
d’un  déplacement  de  180°  des  canaux  horizon¬ 
taux  dans  le  plan  frontal  et,  par  suite,  les  résul¬ 
tats  obtaïus  seront  les  mêmes  que  si  l’on  avait 
produit  une  inversion  du  courant  à  l’intérieur 
des  canaux  excités.  Kn  effet,  la  sensation  illu- 
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soire  de  giration  des  objets  extérieurs  se  trouve 
ehe  aussi  inversée,  elle  se  produit  dans  le  sens  des 
aiguilles  d’une  montre  tandis  que  la  chute  du 
sujet  s'effectue  vers  la  gauche. 

S.  En  faisant  effectuer  à  la  tête  du  sujet  une 
incUnaison  de  90°  vers  l’épaule  droite  suivant  lé 
plan  frontal,  on  place  les  canaux  horizontaux 
dans  le  plan  sagittal.  De  courant  endolymphatique 


se  produit  dans  ce  plan  (fig.  5)  et  se  dirige  d’ar¬ 
rière  en  avant  par  rapport  au  plan  frontal  du 
sujet.  Celui-ci  éprouvera  la  sensation  d’un  déplace¬ 
ment  s’effectuant  d’arrière  en  avant  et  la  chute 
se  produira  en  avant. 

£.  Inversement,  si  la  tête  est  inclinée  de  900 
vers  l’épaule  gauche  (fig.  4),  la  sensation  illusoire 
de  déplacement  se  produira  d’avant  en  arrière  et 
la  chute  aura  lieu  en  arrière. 

Des  résultats  fournis  par  l’excitation  thermique 
sont  identiques  à  ceux  de  l’excitation  giratoire. 

En  résumé,  le  vertige  expérimental  est  régi 
par  les  règles  suivantes  : 

i”  Toutes  les  réactions  vertigineuses,  déplace¬ 
ment  et  chute,  consécutives  à  une  excitation  ves- 
tibulaire  ont  lieu  dans  le  plan  des  canaux  excités. 

2?  Da  sensation  illusoire  de  déplacement,  qui 
constitue  l’élément  le  plus  caractéristique  du  ver¬ 
tige,  se  produit  en  sens  inverse  du  déplacement  du 
liquide  endolymphatique,  quel  que  soit  le  mode 
d’excitation  vestibulaire  employé. 

30  Da  chute  se  produit  toujours  dans  le  sens  du 
mouvement  endolymphatique  déterminé  par  l’ex¬ 
citation  ve.stibulaire. 

4°  Da  chute  coïncide  comme  direction  avec 
celle  de  la  déviation  des  extrémités  et  de  la  se¬ 
cousse  lente  du  nystagmus  consécutives  à  l’exci¬ 
tation  vestibulaire.  Da  sensation  subjective  de 
mouvement  et  la  sensation  illusoire  de  déplace- 
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ment  du  champ  visuel  se  produisent  dans  le' 
même  sens  que  la  secousse  irystagmique  rapide. 

lye  vertige  se  distingue  des  diverses  manifes¬ 
tations  qui  l’accompagnent,  en  particulier  du 
nystagmus,  par  la  conscience  qu’en  éprouve  le 
svijet.  Cette  propriété  caractéristique  montre  la 
nature  cérébrale  de  cette  sensation. 

I.e  mécanisme  des  réactions  nystagmiques  est 
connu  dans  ses  grandes  lignes  et,  si  l’on  discute 
sur  la  nature  de  la  secousse  rapide  et  son  lieu  de 
production,  on''est  unanimement  d’accord  pour 
considérer  la  secousse  lente  comme  le  résultat 
d’un  arc  réflexe  d’origine  bulbo-mésencéphalique. 
Quant  à  la  sensation  vertigineuse,  il  n’est  pas  pos¬ 
sible  d’indiquer  le  siège  de  sa  localisation  céré¬ 
brale  ;  on  suppose  qu’elle  se  doit  produire  au 
niveau  de  la  partie  postérieure  du  lobe  temporal 
opposé  au  vestibule  excité. 

II.  —  Étude  clinique. 

Nous  venons  de  voir  que  le  labyrinthe  est  l’appa¬ 
reil  fondamental  de  l’orientation  et  de  l’équilibre. 
L’excitation  du  vestibule  détermine,  en  effet,  un 
vertige  expérimental  absolument  typique  et  pour 
ainsi  dire  schématique.  Or  la  clinique  nous  met  en 
présence  de  faits  extrêmement  complexes.  Elle 
nous  montre  d’une  part  l’existence  de  vertiges 
labyrinthiques,  les  seuls  authentiques  à  notre  avis, 
et  d’^autre  part,  une  foule  de  manifestations  plus 
ou  moins  similaires  dont  il  faut  discuter  la  nature 
et  que  nous  avons  réunis  sous  la  rubrique  de 
faux  vertiges. 

A.  Les  veriiges  labyrinthiques.  —  On. 
peut  les  diviser  en  deux  groupes  : 

a.  Les  vertiges  labyrinthiques  proprement  dhs, 

dont  la  cause  se  trouve  dans  une  lésion  des  canaux 
semi-circulaires  ou  du  vestibule  utriculo-saccu- 
laire.  > 

b.  Les  vertiges  produits  par  une  atteinte  des  fibres 
nerveuses  centripètes  ou  centrifuges  de  la  branche 
vestibulaire  de  la  VIII®  paire. 

La  symptomatologie  fondamentale  de  ces  deux 
groupes  n’est  pas  très  différente,  mais  nécessite 
une  '  étude  séparée  pour  les  raisons  suivantes  : 
le  second  groupe  possède  une  étiologie  vraiment 
spéciale  et  présente  toujours  au  point  de  vue  cli¬ 
nique  des  signes  d’accompagnement  extralaby¬ 
rinthiques  très  importants  qui  font  souvent  du 
vertige  le  simple  élément  d’un  syndrome  très 
complexe. 

1°  Vertiges  labyrinthiques  propretnerit  dits. 

—  Les  infections  de  la  caisse  ou  du  rocher  sous  la 
forme  aiguë  ou  chronique  constituent  le  facteur 
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le  plus  important  de  cettq  variété  de  vertige,  qu’il 
s’agisse  d’une  labyrinthite  séreuse  ou  d’ime  parti¬ 
cipation  du  labyrinthe  à  la  suppuration.  On  sait 
que  dans  ces  cas  la  porte  d’entrée  du  processus  se 
trouve  le  plus  souvent  au  niveau  de  la  boucle  du 
canal  semi-circulaire  externe. 

Certaines  infections  générales  ont  une  action 
élective  sut  le  labyrinthe,  les  oreillons,  la  fièvre 
typhoïde  et  la  grippe  en  particulier.  La  syphilis 
serait,  d’après  l’opinion  classique,  la  cause  la  plus 
fréquente  de  vertiges  labyrinthiques.  Nos  re¬ 
cherches  personnelles  nous  éloignent  sensible¬ 
ment  de  cette  interprétation  et  nous  portent  à 
considérer  ces  atteintes  de  la  syphilis  comme  des 
méningo-névrites.  Faute  de  données  étiologiques 
précises,  il  faut  ranger  dans  le  groupe  des  infec¬ 
tions  la  leucémie,  qui  détermine  la  formation 
d’in  filtrats  ou  plus  brutalement  la  production 
d’une  hémorragie  et  l’apparition  de  phénomènes 
vertigineux  d’une  intensité  souvent  considérable, 
comme  le  montre  l’observation  de  Ménière. 

Les  intoxications  endogènes  par  hyperazotémie, 
hyperuricémie,  hyperglycémie,  les  troubles  des 
dyspeptiques,  des  hépatiques,  .des  eczémateux 
agissent  très  fréquemment  sur  le  vestibule. 

Les  intoxications  exogènes  :  quinine,  salicy- 
lates,  alcool,  tabac,  arsenicaux,  ont  une  action 
nocive  très  marquée. 

Les  explosifs  même  violents  n’ont  qu’une  acticn 
tout  à  fait  minime  sur  le  vestibule.  Par  contre, 
celui-ci  est  souvent  lésé  au  cours  des  fractures 
du  crâne. 

La  sénilité  fait  surtout  sentir  son  action  en 
produisant  des  troubles  vasculaires  liés  à  l’artério¬ 
sclérose. 

L’excitation  mécanique  doit  être  ajoutée  aux 
diverses  causes  que  nous  venons  d’énumérer. 
Elle  détermine  le  mal  de  mer  et  le  mal  des  avia¬ 
teurs,  très  voisins  du  vertige  expérimental  que  nous 
avons  décrit  au  début  de  ce  travail. 

L’hypertension  intracrânienne,  quelle  que  soit 
sa  cause,  a  un  retentissement  vestibulaire  des 
plus  fréquents. 

A  côté  des  facteurs  étiologiques  précédents  bien 
définis,  il  est  fort  p^robabje  que  dps  'trpphlçs  cir¬ 
culatoires  du  vesfibule  de  natUTé  tepiporqire 
peuyent  détenqiner  des  vertiges  labypnthiqueF. 
Hautant  admet  l’existence  indubitflhle  élé¬ 
ment  de  dystonie  vago-sjuppathique  un  cer¬ 
tain  nombre  de  cas  de  névrose  et  (ie  ^yndronre 
subjectif  des  commotionnés. 

P’aiileurs,  en  dehors  des  états  précédents,  il 
existe  très  souvent  chez  les  a^térioscléieux  des 
spasmes  de  l’artère  auditive  interne  donufiFt  linu 
à  des  vertiges  et  s’accompagnant  d’nne  manière 
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constante  de  troubles  auditifs.  Le  «  vertige  qui 
fait  entendre  »  de  Lermoyez  est  un  des  types  les 
plus  caractéristiques  de  cette  variété  étiologique. 

Les  caractères  cliniques  essentiels  du  vertige 
vèstibulaire  sont  les  suivants  :  la  crise  vertigi¬ 
neuse  est  le  plus  souvent  produite  ou  aggravée 
par  les  déplacements  céphaliques  ;  c’est  ainsi 
qu'elle  se  manifeste  .surtout  le  matin  au  réveil 
quand  le  malade  passe  de  la  position  couchée  à  la 
position  debout  ou  dans  les  mouvements  actifs 
et  irassifs  d’un  dynamisme  violent  ;  demi-tour, 
danse,  bateau,  avion.  A  côté  de  ces  vertiges  ciné- 
ticpies,  on  doit  placer  des  r'ertiges  staticpies  pro¬ 
duits  par  le  maintien  d’une  attitude  céphalique 
durant  laquelle  le  sujet  reste  en  état  d’immobilité 
comj)lète.  Les  recherches  physiologiques  ont  per¬ 
mis  d’attribuer  la  jnemière  variété  aux  canau.x 
sei^ii-circuîaires  et  lu  seconde  à  rajjpareil  utri- 
culo-sacculaire.  l^es  vertiges  sont  plus  violents 
quand  la  lésion  est  unilatérale.  Le  désaccord  entre 
les  deux  labyrinthes  n’est  d’ailleurs  que  passager, 
car  si  l’action  pathologique  unilatérale  se  proi» 
longe,  le  vestibule  sain  met  son  excitabilité  au 
niveau  de  celle  du  v'estibule  déficient.  Le  mode 
d’action  de  la  lésion  a  une  importance  beaucoup 
plus  grande  que  sa  natui  e  anatomo-pathologique  : 
ce  sont  les  attaques  brusquées  qui  déterminent 
les  vertiges  les  plus  violents.  C’est  ainsi  que  le 
vertige  du  mal  de  mer,  dû  simplement  à  une  exci¬ 
tation  ph5'siologique  violente,  est  un  des  plus 
pénibles  que  nous  connaissions.  Par  contre,  la 
tuberculose  labyrinthique,  qui  détermine  lente¬ 
ment  des  lésions  si  profondément  destructrices 
de  la  cochiée  et  du  vestibule,  ne  s’accompagne, 
dans  la  très  grande  majorité  des  cas,  d’aucun 
vertige  ])énible. 

z°  Vertiges  par  lésions  des  fibres  nerveuses 
centripètes  et  centrifu.ges.  —  a.  La  i.^sion  at¬ 
teint  EE  NERF  VESTIBUEAIRE  DANS  EA  RÉGION 
COMPRISE  ENTRE  EE  EABYHINTHB  ET  EÉ  BUEBE.  — 
Un  grand  nombre  d’infections  sont  susceptibles 
de  produire  des  vertiges  en  attaquant  le  nerf  ves- 
tibulaire  ;  elles  pedvent  frapper  directement  et 
électivement  le  parenchyme,  le  virus  étant  apporté 
par  voie  .sanguine  ;  c’est  ainsi  que  les  spirochètes 
de  la  syphilis  sont  amenés  au  périnèvre  et  à  l’ertdo- 
nèvre  des  divers  nerfs  crâniens.  Cependant  la 
méningo^radiculite  est  le  type  de  lésion  le  plus 
souvent  observé  :  les  oreillons,  la  typho’ide,  les 
.méningites  cérébro-spinale  et  syphilitique 
agissent  surtout  en  frapjiant  la  méninge  dont  les 
rapports  avec  le  nerf  vestibulaire  sont  des  plus 
étroits.  Les  modifications  du  liquide  céphalo¬ 
rachidien  au  cours  de  ces  affections,  et  ■  surtout  les 
examens  anatomo-pathologiqueë  de  la  VIII®  paire 
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entre  le  labyrinthe  et  le  bulbe  eu  font  foi. 

Les  traumatismes  frappent  le  nerf  vestibulaire 
au  cours  des  fractures  du  crâne  d’ime  manière 
immédiate,  ou  tardivement  par  la  constitution 
d’un  cal.  Il  peut  être  lésé  par  des  néoplasmes 
prenant  naissance  sur  la  face  inférieure  d’un 
hémisphère  cérebelleux,  Mai.s  il  est  atteint  d’une 
manière  beaucoup  plus  fréquente  par  les  tumeurs 
de  l’acoiEstique  se  dévelojipant  aux  dépens  des 
éléments  nerveux  on  des  enveloppes  dü  nerf.  Ces 
tumeurs  compriment  et  désorganisent  directe¬ 
ment  et  complètement  les  fibres  du  tronc  vesti¬ 
bulaire. 

L’hypertension  intracrânienne,  quelle  qu’en 
soit  la  cause,  agit  sur  la  VIII®  paire  dans  les 
mêmes  conditions  que  sur  lc.s  autres  nerf.s  cra- 
niems. 

Caractères  cliniques  :  ],e  syndrome  est 

caractérisé,  tout  d’abord,  par  des  crises  vertigi¬ 
neuses  typiques  analogues  à  celles  décrites  plus 
haut  et  dont  il  est  inutile  de  répéter  la  description, 
et  aussi  par  des  «  signes  d’accompagnement  » 
très  importants  pour  le  diagnostic  étiologique. 
Les  trois  groupes  essentiels  de  ces  signes  d’accom¬ 
pagnement  qui  peuvent  ou  non  s’associer  sont 
les  suirrants  : 

Sp  L’existence  d’un  syndrome  d’inqio-exdtabilité 
ou  d’inexcitabilité  cochléo-vestibulaire  se  tra¬ 
duisant  par  une  Surdité  partielle  ou  totale  accom¬ 
pagnée  de  bourdonnements.  En  effet,  la  VIII® 
paire  étant  formée  de  la  réunion  dü  nerf  c’estibu- 
laire  et  du  nerf  cochléaire,  on  peut  voir  son  at¬ 
teinte  se  traduire  par  des  signes  auditifs  ou  par 
des  vertiges.  Souvent  les  signe.s  Vestibülàires 
ouvrent  la  scène,  en  particulier  dans  la  syphilis 
(I,und)  et  plus  souvent  encore  dans  les  tumeurs 
de  l’auditif  fHenschen,  Mayer,  Cushing). 

Les  modifications  du  liquide  céphalo-rachidien 
sont  la  règle.  On  pourra  obsenmr  de  l'hyperten¬ 
sion  intracrânienne  clinique  et  manométriqüe 
associée,  en  génénal,  à  une  augmentation  de  l’albu¬ 
mine  sans  hypercytose,  dans  les  tumeurs  de  l’angle 
ponto-cérébelleux  par  exemple.  La  s.r^hilis  se 
manifestera  par  le  syndrome  humoral  habituel  : 
réaction  de  Wassermann  positive,  mononucléosé 
et  hyperalbuminose.  La  méningite  cérébro-spinale, 
les  oreillons  déterminent  toujours  rme  réaction 
cellulaire  résiduelle  deux  à  huit  semaines  après  la 
période  aiguë, 

Les  paralysies  associée.s  des  nerfs  crâniens  voi¬ 
sins  de  la  VUI®  paire  ont  une  valeur  sémiologique 
considérable.  L’atteinte  dü  facial  est  la  plus  fré¬ 
quente.  Elle  Caractérise  le  syndrome  de  Laünoi.S, 
en  général  dû  â  une  ménillgo-Hévrite  des  Vlie  et 
VIII®  paires,  et  le  zona  du  ganglion  géüictüé  avec 
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atteinte  concomitaute  de  la  VIII'-  paire  décrit 
par  Ramsay  Hunt.  R’astsociation  paralytique  des 
V®,  VII®  et  VIII®  paires  est  également  très  fré- 
,  qiiente  et  doit  faire  penser  à  une  tumeur  de  rangle 
pouto-cérébelleux.  I,es  tumeurs  unilatérales  'de 
la  base  du  crâire  atteignent  le  plus  souvent  cinq 
à  dix  nerfs  crâniens  du  même  côté  d’mie  manière 
progressive.  l,a  VIII®  iraire  cochléo-vcstibulairc 
est  fréquemment  comprise  dans  ce  syndrome. 

'  h.  L,a  pésion  A'rrEiNï  nES  voies  vESïiBnL.-vinE.s 

DANS  T.A  RÉGION  BUEHO-PROTUBÉRANÏI ■  - 
I,es  fibres  vestibulaires  venant  des  canaux  semi- 
circu]aire.s  et  de  l’appareil  utriculo-sacculaire  .se 
dirigent  vers  le  plancher  du  IV®  ventricule  et  ,sc 
divisent  en  deuxfaisceaux  constituant  de.sbram:iies 
ascendantes  qui  vont  au  cervelet,  — il  en  sera  ques¬ 
tion  plus  loin,  — et  des  branches  descendantes  qui 
se  rendent  à  trois  noyaux  gris  accolés  sui  la  ligne 
médiane  ;  les  noyaux  dor.sal  interne,  de  Deiters  et 
de  Betcherew.  De  ces  trois  relais  partent  d’auü  es 
fibres  vestibulaires  se  rendant  les  unes  au  cervelet, 
les  autres  vers  la  moelle  et  le  mésencéphale  par 
l’intermédiaire  du  faisceau  longitudinal  postérieur. 
On  voit  combien  ces  voies  vestibulaires  sont 
longues,  contournées,  complexes  et  par  consé¬ 
quent  vulnérables.  Toutefois,  les  lésions  bulbo- 
pontines  qui  peuvent  les  atteindre  sont  en  réalité 
assez  rares.  D’ailleurs,  chose  remarquable,  beau¬ 
coup  de  syndromes  protubérantiels  qui  atteignent 
les  noyaux  ou  les  fibres  vestibulaires  rendent 
sourd,  mais  peu  ou  pas  vertigineux.  Cependant,, 
le  vertige  fait  assez  souvent  partie  des  syndromes 
de  .Bonnier  et  de  Babinski-lSiageotte.  Quoi  qu'il 
en  soit,  le  vertige  par  lé.sion  Indbaiie  n’est  jamais 
cpi’un  élément  de  syndromes  toujours  très  com¬ 
plexes  :  l’atteinte  des  grandes  voies  de  la  sensi¬ 
bilité  et  de  la  motilité  est  la  règle  et,  plus  souvent 
encore,  on  observe  une  paralysie  du  facial,  de  la 
VI®  paire,  des  mouvements  associés  de  la  laté¬ 
ralité  du  regard,  une  atteinte  de  la  racine  descen¬ 
dante  du  trijumeau,  des  centres  sympathiciues... 

C.  DA  lésion  atteint  les  voies  VESTIBUI.AIRK.S 
AU  NIVEAU  DU  CERVELET.  IvXISTE-T-IL  UN  VER¬ 
TIGE  CÉRÉBELLEUX?  —  Il  est  actuellement  bien 
établi  qu’une  très  grande  portion  des  fibres  ves¬ 
tibulaires  se  rend  aux  noyaux  de  la  région  ver- 
mienne  et  paravermienne  (noyaux  du  toit,  sphé¬ 
rique  et  du  bouchon),  soit  directement  depuis  le 
ganglion  de  .Scarpa,  soit  indirectement  depuis  les 
trois  noyaux  rhumbencéphaliciues.  Inversement, 
il  existe  des  voies  importantes  allant  du  cervelet 
aux  noyaux  de  Deiters  et  par  conséquent  au 
vestibule.  Des  lésions  cérébelleuses  devraient 
donc  être  au  jilus  haut  point  génératrices  de  ver¬ 


tige.  il  y  a  peu  ae  temps  encore,  Dieulaioy  cons,’.- 
dérait  ce  symptôme  connue  le  jilus  significatif 
du  .-syndrome  cérébelleux.  Pour  montrer  l’évolu¬ 
tion  des  idées  à  cet  égard,  nous  citerons  l’opinioii 
de  Barré  qui  .soutient depuis  plii.siems  .uméesqu'il 


n  y  a  pas  de  vertige  ce 
Il  faut,  en  effet,  absolm 
tel  que  nous  l’avons  d( 
leuse,  hésitante,  sau.s  i 
pagnant  par  cela  niên 
giiieux.  Dans  les  ble.s.ui 
le  vermis  ei  leprodmsa, 
les  eomlitions  exjiérim. 
animaux,  on  note  le  sv 
maliqueiei  que  l'a  défi 
et  dé.sharmoJlies  du  tm 
ir.ietiou  des  groupes 
cliargé.s  d’une  fonction 


rebclleiix  proprement  rlit. 
lent  di.stinjpicr  du  vertige 
fini  la  démat ehe  céréliel- 
lesnre,  ébricuse,  s’accoin¬ 
te  d’un  vague  état-verti- 
res  dti  ceiA-elet  respectant 
,i,  par  suite  chez  l’homme 
uitales  réahsées  chez  les, 
iidnmie  céiciv/ikmx  sché- 
li  A,  'l'iioma-,  :  désordres 
us  de  posture  et  de  cou- 
Je  muscles  antagonistes 
d’iiii  utoiir'eitieiit  deter- 


miné.s.  Mais  le  vcTtige  vrai  .spoiituiié,  ];ro\’oqué  ou 
(îimiiiué  par  une  attitude  précise  donnée  à  la  tête, 
manque  eutiè.remeiit,  I,e  malade  a  la  sensation 
tie  .son  ataxie,  il  éprouve  le  mampie  de  sécurité 
de  la  ma.rche  et  a  coiiM'ieuce  de  sa  dysmétrie. 
Il  craint  la  chute,  mais  tda  minement  la  sensation 
de  déplacement  des  objets  extérieurs  ou  de  son 
pr()],jre  corps  par  rtippoll  à  ceux-ci.  Des  trois  bles¬ 
sés  du  cervelet  qu'a  étudiés  A,  Thomas,  deux  autres 
que  nous  avons  eu  roecasion  d’examiner  (bles¬ 
sures  transfixiantes  des  hénii.sphères)  n’avaient 
pas  de  vertige.  Da  très  grande  majorité  des  nia. 
lade.s  atteints  de  .sclérose  cérébellense  diffus;,'  et 
iuiense  ne  .sont  pas  des  vertigineux.  Beaucoux>  de 
tumeurs  des  héiui.sjihèriei  cérébelleux,  diia-t-oii, 
s’aeconqiagneiit  de  vertige  authentique.  Ce  fait 
n’a  rien  d'étomiant ,  car,  dans  ces  c.a,s,  les  de.struc- 
tions  souvent  considérable, s  atteignent  le  vermis, 
et,  par  ailleurs,  l'hypertension  intracianinene  est 
par  elle-même  génératrice  de  vertige  labyrinthique. 
.Si  dans  la  sclérose  en  jrlacpie.s,  affection  riche  en 
manifestations  cérébelleuses,  le  vertige  n’est  pas 
rare,  c’est  que  l'atteinte  du  labyrinthe  propre¬ 
ment  dit  est  très  fréquente  clans  cette  affection 
(Guillain,  Barré). 

D’étude  du  syndrome  d'intoxication  aiguë  par 
l’alcool  (Barany,  Hemier)  pré.sente  un  très  grand 
int  érêt,  car  elle  montre  la  coexistence  et  la  possi¬ 
bilité  de  discerner  chez  le  même  sujet  des  symp¬ 
tômes  d'excitation  veslibidaire  et  de  déficit  céré¬ 
belleux.  «  Tout  tourne  »  autoiu'  de  l’ivrogne  en 
proie  à  un  vertige  labyrinthique  tyqjique  confirmé 
par  une  hyqierexcitabilitéve.stibulaireanx  diverses 
épreuves  d’examen.  Par  conti.'e,  la  dysmétrie  et 
rincoordiriatiou  motrice,  éléments  fondamentaux 
de  la  démarche  ébrieuse,  sont  des  signes  incontes¬ 
tables  de  déficit  cérébelleux,  mais  demeurent 
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étrangères  à  la  production  du.  vertige,  car  celui-ci 
2)ersi,ste  en  delrors  de  tout  uiouweuent  du  corps. 

Cependant,  il  faut  n  connaître  (jue  les  lésions 
vermienues  atteignant  le.s  relais  des  fibres  ve.sti- 
bulaires  sont  parfois  génératrices  de  petits  vertiges 
authentiques.  Nous  avons  obser\-é  chez  un  adulte 
un  ky.ste  ayant  ooniplètenient  détruit  le  verniis, 
les  noyaux  du  toit  et  du  bouchon  qui  se  manifestait 
par  de.s  signes  cérébelleux  classiques  et  un  vertige 
avec  déidaceineut  des  <.ibjet.s  se  produisant  dans 
certaines  positions  de  la  tète.  Il  n’y  avait  eu.  à 
aucun  inomerit  de  révolutioji,  des  signes  d'hyjoer- 
tension  intracrânienne.  J, es  nerf.-  auditifs  étaient 
absolut  lient  i  iidein  nés  (Ibelcbowski) . 

lùi  ré.sumé,  le  vertige  ne  fait  ])as  ]iartie  de  !a 
syiuiitoinatolo.gie  cérébelleuse  pioj.ueuient  dite 
dans  la  très  grande  majorité  des  ca.s.  Quand  il 
existe  net  et  intense,  une  lésion  associée  du  laby- 
riutbe  ou  du  nerf  vesi  ibulaire  est  la  règle. 

d.  Ip'jSIONS  DE.S  X’OIKS  VE.SriBUI.AIRKS  bUPR.V- 
CÉR.ÉBEUJÎUSES.  --  Partant  des  noyaux  cérébel¬ 
leux  du  toit  et  iiaravcriniens,  d’importantes  fibres 
gagnent  les  noyaux  ronges,  les  noyaux  gris  cen.. 
traiix,  la  corticalité.  Inversement,  il  existe  des 
faisceaux  céréltellopètes.  pt  ce])cud:int,  la  des¬ 
truction  des  iioj’aiix  ronges,  les  dégénérescence.s 
systématisées  complètes  ou  dissociées  des  noyaux 
gris  centraux  (syndrome  de  Kinier- Wilson,  Vogt, 
Ramsay-Hunt)  ne  comportent  i.)a.s  de  vertiges. 
Rxiste-t-il  nu  vertige  cortical  hémi.sphéiiqiie? 
Pour  lieaucoup  d’auteurs,  le  vertige  lait  ixirtie 
de  la  symiitomatologie  des  tumeurs  des  lobes 
frontaux  et  temporaux  ;  la  statistique  de  liitzig 
paraît  démonstrative,  Ceiienclaiit,  nous  avoms  lu 
ses  observations  avec  la  jilus  grande  atteiitiou  et 
beaucoup  nous  ont  xiaru  critiquables.  Dans  plu¬ 
sieurs  cas,  ce  vertige  est  seulement  une  aura  épi¬ 
leptique.  Dans  quelques  observations,  l’ataxie  et 
]a  démarche  festouiiante  ont  été  étiquetées  ver¬ 
tige.  Prc.sque  toujours  e.xistait  un  syndrome  dliy- 
perteiisioii  intracrânienne  important  dont  l’action 
sur  le  labyrinthe  est  incontestable.  Dans  son 
récent  et  remarquable  rap]iort.  Cl.  Vincent  place 
dans  le  syndrome  des  tumeurs  du  lobe  frontal 
des  troubles  de  l’équilibre,  de  l’ataxie  qui  ne  sont 
pas-  du  vertige  à  proprement  parler.  Personnelle¬ 
ment,  nousavons  observé  cinq  cas  de  thmenrs  fron¬ 
tales  et  quatre  de  tumeurs-temporales,  vérifiées, 
'l'ous  ces  malades  étaient  ataxiques,  accusaient 
de  vagues  et  imprécises  sensations  de  «  tête  qui 
tourne  »,  mais  sans  vertige  véritable.  (.)n  ne  trouve 
pas  non  idus  celui-ci  chez  les  hémi})légiqties  par 
vastes  ramollissements  d’un  hémisphère.  Des 
blessures  du  lobe  irariétal  non  hypertensives  et 
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siiiTisamment  destructives,  respectant  la  zone 
rolaudique,  déterminent  des  perturbations  de 
l’équilibre  iisendo-vertigineuses,  mais  jamais  du 
vertige  authentique  (Fenchtwagner,  Goldstein, 
Chorosko). 


En  résumé,  l'atteinte  des  voies  vestibulaires 
détermine  le  vertige  authentique  que  nous  avons 
défini.  Celui-ci  est  d’autant  plus  intense  et  carac¬ 
téristique  que  la  lésion  est  ^dns  xnoche  du  laby¬ 
rinthe.  Plus  on  s’éloigne  du  vestibule,  plus  le  ver- 
lige  s’estompe  et  diminue  de  fréquence.  .:\lors  que 
le.s  lé.sion.s  labyrinthiques  et  rétro-labyrinthiques 
sont  émineiiiineiit  génératrices  de  vertige,  il  n’eu 
est  idus  de  même  des  affections  cérébelleuses  et  à 
plus  forte  raison  des  atteintes  des  noyaux  ceu- 
traux  et  des  hémi.sphères. 

B.  Les  faux  vertiges  —  Le  déséquilibre 
objectif,  acconqragné  ou  non  de  chute  du  sujet, 
a  été  considéré  à  tort  par  beaucoup  de  cliniciens 
comme  un  signe  capital  du  vertige  et  les  a  conduits 
à  une  conccqrtion  com^dèteinent  erronée  du  sjm- 
drome  vertigineux.  On  ne  saurait  jamais  assez 
r  épétei'  que  le  déséquilibre  et  la  chute  du  sujet 
sont  des  signes  tout  à  fait  contingents  duvertige. 
Le  signe  cajrital  du  syndrome  vertigineux  réside 
dans  la  sensation  illusoire  de  déjrlacement  des 
objets  extérieurs  ])ar  .va]:)port  au  cerqas  du  sujet, 
on  inversement  du  coiqas  de  celui-ci  par  rapport 
au  milieu  extérieur.  Ce  déplacement  s'effectue 
dans  un  sens  déti'rminé;  il  apparaît,  s’exagère  ou 
se  calme  suivant  la  position  donnée  à  la  tête  par 
ra])port  aux  plans  de  l’e.space.  11  est  conditioimé 
par  une  jaosition  bien  déternrinée  des  canaux  semi- 
ci]culai.res  ou  de  l’appareil  utriculo-sacculaire. 
11  s'accompagne  parfois  de  chute  se  produisant 
en  sens  inverse  de  la  sensation  vertigineuse. 

L’imprécision  extrême  qui  règne  en  matière 
de  vertige  reconnaît  jronr  causes  l’oubli  des  don¬ 
nées  i)récédeutes  et  du  caractère  armnt  tout  sub¬ 
jectif  du  syndrome.  A  ces  cau.ses  d’erreur,  il  faut 
ajouter  la  dcscrqrtion  inexacte  des  petits  vertiges 
et  surtout  la  confusion  du  syndrome  vertiginerrx 
avec  les  états  lipothymiques,  avec  certains  phéno¬ 
mènes  p.sj'chiques  et  avec  les  ataxies. 

i»  Les  états  lîpothyniiques  soirt  dus  essentiel¬ 
lement  à  des  troubles  circulatoires  cérébraux  avec 
])artici])ation  obligée  et  importante  du  système 
sç  inirathico-parasympathique,  grand  régulateur  de 
cette  circulation.  La  syncope  qui  en  résulte  est 
précédée  d’inhibition  motrice,  en  même  temps  que 
les  objets  environnants  prennent  tm  aspect  flou  et 
r'aguement  oscillant.  Ces  deux  facteurs  déter- 
niineiit  évidemmeirt  une  sensation  de  déplace- 
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ment,  mais  désordonnée  et  sans  règle,  ce  n'est 
pas  du  vertige  véritable.  Un  anémique,  un  sujet 
atteint  de  pouls  lent  permanent,  qui  font  à  la 
suite  d’un  effort  un  petit  accès  de  claudication 
ischémique  cérébrale,  auront  un  état  syncopal 
pseudo-vertigineux,  mais  non  du  vertige  véri¬ 
table  comme  le  pensait  Grasset.  Il  en  est  de  même 
des  états  vertigineux  des  grands  émotifs,  de  ceux 
qui  accompagnent  la  migraine,  ou  encore  de  l’aura 
épileptique.  Tous  ces  états  s’apparentent  aux 
troubles  ischémiques  cérébraux  dont  il  vient  d’être 
question.  Ue  vertige  ne  fait  pas  partie  du  syndrome 
épileptique,  xras  plus  que  de  tous  les  syndromes  où 
la  chute  est  la  conséquence  d’une  perte  de  con¬ 
naissance,  ce  qui  est  le  cas  de  la  maladie  de  Stockes- 
Adains,  de  l’épilepsie,  du  vertige  laryngé.  Collet 
déclare  que  ce  dernier  ne  s’accompagne  d’aucun 
phénomène  vertigineux.  On  peut  ranger  dans 
cette  catégorie  de  pesudo-vertiges  certains  états 
lipothymiques  brefs  des  hypertendus  causés  par 
des  spasmes  vasculaires  caractérisés  par  des  obnu¬ 
bilations  passagères  sans  chute  brusque,  av'ec 
pâleur  extrême  de  la  face  et  parfois  tournoiement 
désordonné  des  objets  pendant  un  temps  très 
court.  Il  faut  également  rapprocher  des  état.s 
précédents  les  manifestations  lipothymiques  pré¬ 
sentées  par  certains  gastropathes  à  la  lir;  d’un 
repas  trop  abondant.  Ces  pseudo-vertiges  stoma¬ 
caux  sont  la  conséquence  de  l’ischémie  bidbaire 
passagère  produite  par  des  extrasystoles  à  point 
de  départ  gastrique  (hemierre). 

Uiifin,  il  n’est  pas  tellement  paradoxal  de  pla¬ 
cer  ici  les  faux  vertiges  des  cardiaques  hyposys- 
toliques  et  asystoliques  avec  grosse  dilatation  du 
cœur  droit  et  stase  cérébrale  :  les  éléments  nobles 
du  tissu  nerveux  souffrent  eux  aussi  de  l’excès 
d'acide  carbonique  et  de  l’appauvrissement  oxy¬ 
géné.  Ces  malades,  tout  comme  les  ischémiques 
dont  il  a  été  question  plus  haut,  présentent  des 
céphalées,  des  éblouissements,  de  petites  pertes 
de  connaissance  souvent  précédées  d’une  sensa¬ 
tion  de  tournoiement  des  objets.  En  résumé, 
un  grand  nombre  de  malades  atteints  de  troubles 
circulatoires  à  retentissement  cérébral  présentent 
très  souvent  des  états  lipothymiques  pseudo-verti¬ 
gineux.  Cependant  une  participation  labyrin¬ 
thique  minime,  fugace,  n’est  pas  impossible.  Ua 
sensation  si  spéciale  de  tournoiement  confus  des 
objets  précédant  l’obnubilation  est  peut-être  due 
elle  aussi  à  un  trouble  circulatoire  du  labyrinthe. 
Toutefois  on  ne  signale  pas  de  troubles  auditifs 
proprement  dits  comme  dans  les  cas  bien  nets 
d’ànglospasrae  de  l’artère  auditive  interne  dont 
il  a  été  question  plus  haut. 

2°  Une  erreur  tout  aussi  fréquente  consiste  à 
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prendre  pour  du  vertige  des  phénomènes  psy¬ 
chiques  entièrenjent  différents.  Telle  est  la  .sensa¬ 
tion  très  spéciale  que  l’on  ressent  en  regardant 
le  sol  d’une  hauteur  assez  élevée.  Sensation  d’au¬ 
tant  plus  pénible  que  le  poste  d’obsei'vation  se 
trouve  situé  au  sommet  d’une  muraille  verticale 
et  dépourvue  de  moyens  de  protection  contre  la 
chute.  En  réalité,  la  sensation  ressentie  n’est  nul¬ 
lement  vertigineuse  :  le  sujet  n'éprouve  aucune 
sensation  de  déplacemeiit  du  champ  visuel  et  de 
son  propre  corps,  il  ne  présente  ni  nausées,  ni 
vomissements.  Il  s’agit  dans  ces  cas  d’une  forme 
d’angoisse  avant  tout  psychique,  accompagna¬ 
trice  fidèle  de  tout  grand  danger  imminent.  Bien 
entendu,  la  crise  d’angoisse  accompagnée  de  sen¬ 
sation  pseudo-vertigineuse  varie  suivant  les  sujets. 
Il  en  est  ainsi  chez  les  agoraphobiques,  dans  ce 
que  l’on  a  appelé  le  vertige  de  la  pirogue. 

Ta  dijilopie  fournit  un  second  type  de  faux  ver¬ 
tige  oculaire.  Elle  entraîne  la  perception  d’une 
sensation  visuelle  erronée  déterminée  par  cer¬ 
taines  positions  du  regard,  pouvant  s’accompagner 
de  nausées  et  de  vomissemenf:s.  Malgré  cette  simi¬ 
litude  trompeuse,  ce  pseudo-vertige  visuel  se  dis¬ 
tingue  du  vertige  autlrentique  par  l’absence  de 
sensation  de  déj)lacement  du  champ  visuel  ou 
du  corps  du  sujet  lui-même.  L’occlusion  de, s  pau¬ 
pières  fait  disparaître  immédiatement  le  «ver¬ 
tige  »  du  diplopique  tandis  qu’elle  n’annihile 
nullement  la  sensation  de  déplacement  du  véri- 
fablc  vertigineux. 

Certains  sujets  à  labyrinthe  particulièrement 
sensible  éprouvent  une  sen.sation  fort  désagréable 
et  voisine  du  vertige  en  regardant  tourner  les 
manèges  dans  les  foires  ou  les  mâts  des  navires 
dès  la  sortie  du  port,  A  notre  avis,  il  s’agit  là  de 
])héiiomènes  psychiques  d’ordre  émotif  que  tout 
souvenir  désagréable  est  capable  de  provoquer, 
.Ces  sujets  sont  des  anxieux  qui  craignent  de  voir 
reparaître  la  crise  vertigineuse  à  laquelle  les  pré¬ 
dispose  un  état  vestibulaire  par  trop  sensible. 

3“  Les  états  ataxiques  ont  beaucoup  contribué 
à  obscurcir  la  question  du  vertige.  Ils  sont  essen¬ 
tiellement  caractérisés  par  la  perte  de  la  coordi¬ 
nation  automatique  et  inconsciente  des  actions 
musculaires  synergiques  agissant  dans  un  but  donné. 
Tous  ou  presque  tous  les  ataxiques  se  plaignent 
de  vertiges  plus  ou  moins  précis,  plus  ou  moins 
aiithentiques.  Certairts  présentent,  en  effet,  des 
lésions  labyrinthiques  indiscutables  et  leur  ver¬ 
tige  possède  un  caractère  vestibulaire  incontes¬ 
table.  Ces  faits  sont  fréquents  chez  les  tabétiques 
atteints  de  labyrinthite  évidemment  spécifique 
ou  chez  les  porteurs  de  tumeur  intracrânienne 
avec  hypertension  du  liquide  céphalo-rachidien 
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agissant  sur  le  labyrinthe,  Vertige  et  ataxie  sont 
dans  ces  cas  des  phénomènes  bien  distincts',  deux 
symptômes  différents-  an  cours  d’une  maladie 
connue.  De  très  nombreux  malades  mettent  leur 
ataxie  sur  le  compte  de  vertiges  incessants  se 
manifestant  surtout  au  moment  de  la  marche.  Un 
examen  soigneux  montrera  qu’il  n’en  est  rien  ; 
ces  sujets  présentent  des  signes  lésionnels  de  l’axe 
nerveux,  du  cervelet,  des  hémisphères  cérébraux 
qui  déterminent  l’ataxie  sans  vertige  à  proprement 
parler,  comme  nous  l’avons  déjà  dit.  Cependant 
l’incoordination  peut  être  telle  qu’elle  réalise  une 
excitation  labyrinthique  chez  les  sujets  à  vesti¬ 
bule  sensible.  Enfin,  il  convient  de  distinguer  du 
vertige  les  cas  où  les  chutes  répétées  de  l’ataxique 
déterminent  un  état  émotif  pseudo-vertigineux 
semblable  à  ceux  dont  nous  avons  parlé  au  cours 
de  cet  exposé. 

4°  On  a  admis  longtemps  l’existence  de  nom¬ 
breuses  formes  de  vertige  d’origine  périphérique 
dont  on  trouvait  le  point  de  départ  dans  l’appa¬ 
reil  olfactif,  la  peau  et  les  muqueuses,  les  diffé¬ 
rents  viscères...  Cette  action  se  produisait  en 
agissant  sur  les  centres  automatiques  de  l’équi¬ 
libration  siégeant  au  niveau  de  la  région  bulbo- 
mésencéphaliqre.  Or  la  définition  que  nous  avons 
donnée  du  vertige  ne  s’applique  pas  à  la  trèsgrande 
majorité  des  phénomènes  précédents  qui  ne  s’ac¬ 
compagnent  pas  de  la  sensation  de  déplacement 
caractéristique  du  \'ertige  vrai.  On  peut  à  la 
rigueur  conserver  le  terme  de  vertige  périphé¬ 
rique  pour  désigner  le  groupe  de  lésions  ou  de  toxi- 
infections  retentissant  à'  distance  sur  l’appareil 
vestibulaire  et  les  voies  nerveuses  annexes,  mais 
il  faut  absolument  bannir  l’emploi  de  cette  déno¬ 
mination  pour  désigner  toute  une  série  de  mani¬ 
festations  pathologiques  aboutissant  à  la  syncope 
sans  troubles  vertigineux  ])réalables.  Dans  tous 
cîs  cas,  quand  il  y  a  chute,  celle-ci  s’accompagne 
d’une  perte  de  connaissance,  tandis  que  dans  la 
crise  vertigineuse  le  sujet  reste  conscient.  Il  faut 
classer  dans  ces  pseudo-vertiges  le  vertige  «  olfac¬ 
tif  »  et  le  vertige  «  tactile  »  produit  par  le  contact 
d’un  instrument  et  de  la  muqueuse  nasale.  De 
premier  doit  être  considéré  comme  une  manifes¬ 
tation  syncopale  de  nature  anaphylactique,  et  ce 
n’est  pas  l’odeur  qui  doit  être  considérée  comme 
la  cause  efficiente,  ruais  la  constitution  chimique 
de  la  substance  anaphylactisante. 

Da  pratique  rhinologique  courante  apprend  que 
«  le  vertige  tactile  »  est  dû  à  une  inhibition  vago- 
spinale  à  point  de  départ  nasal  analogue  à  celle  du 
knock-out.  Dans  le  même  ordre  d’idées,  nous  con¬ 
naissons  les  syncopes  produites  par  le  toucher 
laryngien  et  la  dilatation  anale.  Mais  le  vertige  est 


absent  de  tous  çes  phénomènes  qui  s’apparentent 
étroitement. 

Conclusions. 

Nous  venons  de  voir  que  l’on  désigne  à  tort  sous 
le  nom  de  vertiges  périphériques,  toute  une  série 
de  phénomènes  de  nature  très  différente  et  n’ayant 
rieir  à  voir  avec  la  sensation  vertigineuse  vraie. 
De  vertige  doit  être  également  banni,  dans  la 
grande  majorité  des  cas,  de  la  symptomatologie 
cérébelleuse  et  hémisphérique  quand  celle-ci  est 
pure,  sans  hypertension  endocranierme  conco¬ 
mitante,  agissant  sur  le  labyrinthe.  Des  états  hpo- 
thyraiques  émotifs  ou  ataxiques  n’ont  rien  de 
commun  avec  le  vertige.  Cette  série  d’éliminations 
faite,  le  domaine  anatomique  considéré  jusqu’ici 
comme  générateur  de  vertige  apparaît  comme  sin¬ 
gulièrement  réduit  et  semble  se  restreindre  avant 
tout  à  l’appareil  vestibulaire  et  à  .ses  voies  bulbo- 
ponto-vermiennes.  Plus  la  lésion  se  rapproche  du 
labyrinthe,  plus  la  sensation  vertigineuse  est  intense. 

Cette  nianière  de  voir  est  entièrement  conforme 
aux  données  de  la  physiologie  :  le'vestibule,  appa¬ 
reil  sensoriel,  réagit  à  sa  manière  aux  excitations, 
quelles  qu’elles  soient,  par  des  réactions  toujours 
identiques.  Mais  la  caractéristique  essentielle  de 
l’appareil  vestibulaire  est  de  ne  donner  lieu,  à 
l’état  normal,  qu’à  des  sensations  inconscientes 
purement  réflexiques.  De  plus,  ne  constituaiit 
qu’un  des  éléments  de  l’ensemble  complexe  dont 
est  formé  le  système  de  l’équilibration,  il  ne  fonc¬ 
tionne  jamais  à  l’état  isolé.  Da  sensation  vesti¬ 
bulaire  consciente  n’existe  donc  pas  normalement 
à  l’état  autonome, car  elle  n’aurait  pas  sa  raison 
d’être.  Par  contre,  elle  est  immédiatement  perçue 
rprand  le  vestibule  ne  travaille  pas  en  harmonie 
avec  les  autres  éléments  de  l’appareil  équilibra- 
teur  ou  vient  à  faire  brusquement  défaut,  Cette 
sensation  vestibulaire  anormalement  consciente 
constitue  le  vertige,  syndrome  d’une  très  stricte 
spécificité  d’origine.  Il  n’y  a  pas  de  vertige  sans 
l’existence  d’une  action  proche  ou  éloignée  s’exer¬ 
çant  sur  l’appareil  vestibulaire  ou  sur  les  voies 
nerveuses  qui  en  dépendent  étroitemept. 

En  clinique,  tout  vertigineux  doit  être  a  priori 
tenu  pour  un  labyrinthique  dont  l’examm  vesii- 
bulaire  s'impose  d’une  manière  formelle,  avant 
toute  chose. 
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I^a  chirurgie  gynécologique  abdominale  en  est 
à  une  ère  de  telle  bénignité  qu’il  peut  paraître 
inopportun  d’en  revenir  à  une  opération  extra- 
péritonéale.  En  effet,  dans  la  thérapeutique  de,s 
rétro-déviations  utérines  la  lajiarotomie  s’adresse 
à  toutes  les  lésions,  permet  l’exploration  des 
organes  annexiels,  no  limite  pas  l’action  chirur¬ 
gicale  à  une  seule  perturbation  mécanique. 

Mais  lorsque  la  subtilité  des  esqrlorations  cli¬ 
niques  permet  de  classer  nettement  les  cas  :  ceux 
où  la  rétrodévaition  est  une  lésion  isolée  sans  que 
les  ovaires  et  les  trompes  soient  atteintes,  et  ceux 
où  la  chute  de  l’utérus  en  arrière  s’accompagne 
d’adhérences  pelviennes,  d’inflammations  an¬ 
nexielles,  de  ptoses  ovariennes,  on  peut  bien 
étabhr  l’indication  précise  de  deux  méthodes, 
Time  absolument  bénigne  parce  qu’elle  est  extra- 
péritonéale,  l’autre  bénigne,  c’est  certain,  connue 
sont  bénignes  maintenant  les  interventions  abdo- 
mino-utérines  mais  présentant  tout  de  même  cer¬ 
tain  aléa,  l'ouverture  du  péritoine  n’étant  pas 
absolument  exempte  de  risques  et  de  compHca- 
tions  imprévisibles.  Aussi,  depuis  deux  ans  envi¬ 
ron,  ai-je,  dans  certains  cas,  pratiqué  la  ligamento- 
pexie  extrapéritonéale  ;  le  plus  souvent  dans  mon 
esprit  cette  opération  n’a  été  que  le  corai)lément 
de  la  colpopérinéorraphie,  oirération  que  j’avais 
habituellement  opposée  aux  rétrodéviations  uté¬ 
rines  non  adhérentes  et  non  compliquées  de  lésions 
annexielles. 

Après  vingt-huit  ans  de  pratique,  il  m’a  semblé 
que  les  cas  justiciables  des  procédés  d’hystéro- 
pexie  abdominale  devaient  être  de  plus  eu  plus 
restreints,  après  étude  bien  attentive  des  lésions 
et  des  symptômes  concomitants. 

Est-ce  dire  que  toutes  les  rétroversions  non 
adhérentes  et  non  associées  à  des  lésions  annexielles 
doivent  être  traitées  par  la  ligamentojfexie  ? 
Assurément  non;  j’en  ai  vu  beaucoup  qui  sont 
indolentes,  bien  tolérées,  qui  ne  m’ont  préoccupé 
que  parce  qu’elles  paraissaient  être  une  cause  de 
stérilité  ou  parce  qu’elles  entraînaient  de  la 
constipation  et  des  hémorroïdes  et  qui  ont 
guéri  par  des  traitements  hydro-minéraux  (j’en 
ai  cité  dans  la  thèse  de  Dubarry  sur  Labarthe  de 
Rivière)  ou  plus  simplement  par  le  repos  et  des 
traitements  gynécologiques  appliqués  avec  beau¬ 
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coup  de  soin  par  le  médecin  traitant.  Je  crois  que 
de  nombreux  utérus  rétrocléviés  ne  s’imposent 
pas  à  l’action  chirurgicale. 

Comme  dit  Lecène  ;  «  L’indication  opératoire 
ne  dérive  donc  nullement,  à  mon  avis,  du  sinqfle 
fait  que  l’on  a  constaté  une  rétroversion  libre, 
sans  annexite  ni  lésion  utérine  autre.  Si  la  malade 
présente  des  signes  d'appendicite  chronique  nets, 
on  pourra  l’opérer  par  incision  médiane  et  en 
profiter  pour  redresser  l’utérus  ;  mais  ce  n’est  pas 
ah.irs  la  déviation  utérine  qui  est  l’indication  prin¬ 
cipale.  Si  l’utérus  est  non  seulement  rétro  versé, 
mais  sx;rtout  rétrofléchi  et  douloureux  quand  on 
essaye  de  le  réduire,  s’il  existe  une  constipation 
marquée  que  la  compression  rectale  directe  par¬ 
le  corps  utérin  peut  expliquer,  si  la  malade,  sans 
être  une  nerr^euse  ou  une  anxieuse,  se  plaint  de 
vives  douleurs  lombaires,  augmentant  au  moment 
des  règles  et  ]rrovoquant  une  grande  lassitude  et 
une  diminution  sensible  de  l’activité  générale, 
on  -peut  évidemment  intervenir,  tout  en  exj^li- 
quant  bien  à  la  malade  que  le  résultat  thérapeu¬ 
tique  ne  sera  peut-être  pas  absolument  parfait. 
Certaines  malades  seront  souvent  aussi  bien 
soulagées  par  un  traitement  hydromiiiéral 
(Luxeuil,  Salies)  et  par  un  traitement  toni-ner- 
veux  général,  que  par  une  opération.  Il  faut  donc, 
à  mon  avis,  être  très  réservé  et  très  prudent  dans 
l’indication  de  l’opération  chirurgicale  dans  ces 
cas  ;  j’ai  déjà  dit  et  je  répète  qu'on  fait  trop  de 
ligamentopexies  et  d’hystéropexies  ;  en  ce  qui 
me  concerne,  j’ojîère  de  moins  en  moins  ces  malades 
qui  sont  souvent  des  nerveuses,  revendicatrices, 
jamais  satisfaites  et  susceptibles  de  causer  de 
graves  ennuis  sociaux  à  leurs  opérateurs.  » 

L’histoire  de  la  correction  des  rétroversions 
utérines  à  l’aide  des  ligaments  ronds  saisis  dans 
les  canaux  inguinaux  est  de  courte  durée  ;  à  i)eine 
entrée  dans  la  pratique,  elle  a  été  abandonnée. 
Néanmoins,  pendant  une  vingtaine  d’années  à 
partir  de  1881,  elle  a  eu  les  faveurs  d’un  grand 
nombre  de  praticiens. 

C’est  Alquié  (de  Montpellier)  qui  imagina  cette 
opération  en  1850  ;  elle  fut  exécutée  sur  le 
cadavre  par  Adam  (de  Glascow)  ;  Alexander  (de 
Liverpool)  la  pratiqua  sur  le  vivant  le  dé¬ 
cembre  1881. 

Cette  opération  consiste  à  chercher  les  liga¬ 
ments  ronds  dans  le  canal  inguinal,  à  les  attirer 
à  l’extérieur,  à  en  réséquer  ou  non  une  portion, 
et  à.  fixer  le  bout  attiré  aux  parois  du  canal 
inguinal. 

Bouilly  dans  V Encyclopédie  internationale  de 
chirurgie,  en  1888,  écrivait  ;  «  Cette  opération,  que 
j’ai  moi-même  pratiquée  avec  succès,  me  .semble 
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rarement  indiquée  ;  elle  ne  me  paraît  vraiment 
trouver  son  indication  que  dans  les  cas  où  il 
existe,  avec  la  rétroflexion,  •  un  prolapsus  de 
l’ovaire  irréductible  et  douloureux,  empêchant  le 
port  d'un  pessaire  approprié.  Les  autres  condi¬ 
tions  qui  semblent  justifier  cette  opération,  à 
savoir  le  prolapsus  utérin,  la  déchiruredu  périnée, 
sont  justiciables  d’opérations  moins  incertaines 
dans  leurs  résultats,  telles  que  la  colporraphie 
ou  la  périnéorraphie,  et  après  lesquelles  le  port . 
du  pessaire  devient  réellement  etficace  quand  la 
réduction  de  la  déviation  a  été  bien  faite.  Je  dois 
reconnaître  que  cette  opération  peut  être  faite 
et  tentée  avec  succès  et  sans  danger,  mais  je 
répète  que  ses  indications  sont  très  limitées  et 
qu'elle  ne  sera  sans  doute  pas  très  fréquemment 
pratiquée  dans  l’avenir.  » 

On  ne  pouvait  mieux  puophétiser,  cette  opé¬ 
ration  n’a  jamais  eu  les  hormeurs  d'rme  grande 
vogue. 

Pourtant,  Forgue  et  Massabuau,  qn  relevant 
les  faits  en  faveur  de  son  extrême  bénignité,  rap¬ 
portent  quelques  statistiques  intéressantes  ; 

Kn  1886,  Harrington  avait  opéré  140  cas  avec 
un  seul  décès  ;  en  1896,  Johnson  avait  effectué 
642  opérations  avec  trois  morts  ;  en  igo6,  Pozzi 
tirait  de  sa  pratique  514  cas  sans  aucun  acci¬ 
dent. 

Bien  d’autres  chirurgiens  furent  des  fervents 
de  cette  technique  opératoire,  mais  bien  vite  elle 
céda  le  pas  aux  procédés  intra-abdominaux. 
J.-L.  Faure  et  Siredey.touten  la  décrivant  comme 
l’opération  la  plus  ingénieuse  et  la  plus  originale, 
ne  l’imposent  pas  à  l’attention  du  clinicien  et  la 
réduisent  dans  ses  aprprlications  :  «  Cette  opéra¬ 
tion  si  élégante,  si  inoffensive,  et  qui  donne  sou¬ 
vent  de  bons  résidtats,  a  .cependant  un  gravé 
défaut,  celui  de  ne  remédier  qu’aux  rétroversions 
très  mobiles  et  de  ne  permettre  aucune  interven¬ 
tion  sur  les  lésions  qui  accompagnent  si  souvent 
les  rétrodéviations  en  causant  plus  de  troubles  et 
de  douleurs  que  la  rétrodéviation  elle-même.  » 

Plus  récemment,  Dartigues  {Presse  médicale, 
10  novembre  1920),  écrit  :  «  Le  procédé  français 
d’Alquié  (1850)  est  un  procédé  prarfaitement  ana¬ 
tomique  et  que  l’on  pourrait  dire  idéal.  Mais  son 
apprlication  est  restreinte,  car  les  rétrodéviations 
et  flexions  sont  le  plus  souvent  accompagnées  de 
lésions  annexielles  qui  rentrent  pour  beaucoup 
dans  leur  étiologie  par  la  fixation  pathologique 
d’ordre  adhérentiel  qu’elles  déterminent.  Comme 
le  dit  justement  le  professeur  Forgue,  le  raccour¬ 
cissement  extra-péritonéal  a  surtout  vécu  de  la 
crainte  qu’a  inspirée  longtemps  la  laparotomie. 
Mais,â  mon  avis,  c’est  une  opération  permanente, 


c’est-à-dire  définitive  et  qui  aura  toujours  ses 
occasions  d’appflication.  » 

Mais  il  est  une  raison  d'ordre  anatomique  qui 
a  dû  refroidir  bien  des  techniciens  et  contribuer 
à  la  faire  abandonner  p^our  la  chirurgie  intra- 
abdominale  d’exécution  p)lus  facile  et  d’indication 
plus  générale;  c’est  que  vraiment,  en  certains  cas, 
dans  leur  prortion  inguinale  les  hgaments  ronds 
sont  graciles,  leur  décom'erte  délicate,  leur  partie 
terminale  difficile  à  trouver  au  niveau  de  l’inser¬ 
tion  aux  pihers. 

Krœnig,  deux  fois  sur  180  cas,  n’a  trouvé  aucun 
des  deux  ligaments  ;  Fuchs,  Pdaischlein,  Munde, 
Sfeidl  ont  dû  dans  certains  cas  se  contenter  de 
trouver  mi  .seul  des  hgaments. 

La  ténuité  des  éléments  du  cordon,  ligament 
dilacéré  à  force  d’être  distendu  piar  la  rétrover¬ 
sion,  l’épranouissement  trop  précoce  en  éléments 
fibreux  qui  se  perdent  au  milieu  des  éléments 
du  canal  inguinal,  tout  cela  peut  contribuer  à  ne 
pras  en  rendre  la  recherche  chirurgicale  très  aisée. 
Et  pourtant  une  fois  trouvé  ce  cordon,  on  fait 
abandon  de  toute  la  partie  inguinale  qui  est 
dépour\nie  de  ténacité  pour  opérer  la  fixation 
grâce  à  la  portion  abdominale,  celle  qui  est  incluse 
dan.s  le  ligament  large  et  que  l’on  extériorise 
sur  une  grande  longueur  et  sans  danger,  à  la  con¬ 
dition  de  décoller  avec  précaution  le  péritoine 
qui  s’offre  à  l’orifice  inguinal  profond,  au  fur  et 
à  mesure  qu’on  tire  sur  le  cordon. 

Aussi,  lorsque  au  lieu  d’exécuter  la  hgamento- 
pexie  inguinale,  je  suis  amené,  à  cause  des  lésions 
péri-utériues  ou  annexielles,  à  pratiquer  mie  lapa¬ 
rotomie,  j’opère  le  maintien  de  l’utérus  en  utili¬ 
sant  la  portion  charnue  intra-abdominale  des 
ligaments  ronds  et  en  la  fixant  directement  aux 
éléments  musculo-apionévrotiques  de  la  paroi, 
à  travers  mie  petite  incision  spéciale  piour  chaque 
Ugament  rond  ;  c’est  le  piriucipie  même  du  procédé 
de  Doleris  exécuté  avec  des  variantes  par  Beck, 
Pollosson  et  Pellanda,  prôné  dans  les  thèses  de 
•Hiret  (1900)  et  de  Figuiera  (1903). 

Pour  assurer  à  l’alexander  les  mêmes  avantages 
de  solidité  que  dans  le  procédé  de  Doleris,  certains 
auteurs  (Ebebohls,  Goldspahn,  Hannes)  ouvrent 
le  péritoine  afin  de  saisir  le  ligament  rond  dans 
le  voisinage  des  cornes  utérines,  mais  ils  se  bornent 
à  ouvrir  le  canal  de  Nück.  Il  m’est  arrivé  deux  fois 
de  douter  au  dernier  moment  de  l’intégrité  des 
annexes  et  d’en  faire  ainsi  la  vérification  à  travers 
une  ouverture  du  cul-de-sac  péritonéal  qui  apjpa- 
raît  par  traction  du  ligament  rond  au  niveau.de 
l’orifice  prrofoiid  du  canal  inguinal. 

D’autres  chirurgiens  ont  délibérément  combiné 
l’opération  d’Alexander  avec  la  laparotomie.  C’est 
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ainsi  que  Dartigues  a  associé  la  fixation  des  liga¬ 
ments  ronds  par  voie  inguinale  avec  une  laparo¬ 
tomie  sus-pubienne  transverse. 

J’ai  aussi  combiné  l’alexander  avec  une  ouver¬ 
ture  abdominale,  mais  dans  des  cas  très  spéciaux 
où  j’ai  voulu  dans  la  même  séance  pratiquer  une 
appendicectomie  par  voie  iliaque  et  une  fixation 
utérine  ;  dans  ces  cas,  l’incision  destinée  à 
atteindre  l’appendice  est  pratiquée  un  peu  plus 
bas  que  d’habitude  et  se  prolonge  dans  la  moitié 
externe  du  canal  inguinal,  elle  sert  à  la  recherche 
et  à  la  fixation  du  ligament  rond  droit  ;  ])our  le 
gauche,  on  pratique  l’incision  inguinale  ordi¬ 
naire. 

Mais  ce  sont  là  des  faits  exceptionnels  dans 
lesquels  on  se  laisse  guider  par  l’existence  ou  par 
le  soupçon  de  lésions  concomitantes  qui  n’im¬ 
posent  pas  la  large  exploration  d’une  laparotomie. 
A  devoir  ouvrir  le  péritoine,  l’opération  perdrait 
son  caractère  d’opération  extrapéritonéale  et 
mériterait  alors  d’être  remplacée  par  d'autres 
techniques  plus  rapides  et  plus  simples. 

Si  je  suis  revenu  à  la  technique  d’Alexander, 
c’est  que  l'opération  est  très  bénigne,  car  elle  se 
passe  entièrement  en  dehors  du  péritoine  ;  dans 
quelques  cas  elle  m’a  permis  de  pratiquer  en 
même  temps  la  cure  d’une  hernie  inguinale  con¬ 
génitale.  Et  puis  la  fixation  est  véritablement 
physiologique,  elle  est  solide,  car  elle  est  réalisée 
par  l’inclusion  dans  les  parois  du  canal  ingmnal 
de  la  portion  la  plus  puissante  des  ligaments,  elle 
assure  une  contention  bilatérale  et  symétrique 
de  l’utérus  qui,  tout  en  étant  plaqué  cpntre  la 
paroi  abdominale,  offre  à  l’ampliation  de  la  vessie 
un  espace  assez  vaste  et  permet  la  libre  mobilité 
des  anses  intestinales  s’il  leur  advient  de  s’enga¬ 
ger  dans  le  cul-de-sac  vésico-utérin. 

E’alexander  peut  s’appliquer  à  des  rétro¬ 
déviations  sans  lésions  périnéales;  en  ce  cas,  la 
fixation  inguinale  est  suffisante,  mais  on  peut, 
quand  il  existe  un  délabrement  périnéal,  dans  la 
même  séance  opératoire,  terminer  par  une  colpo- 
périnéorraphie;  l’opération  n’étant  pas  choquante, 
il  n’est  pas  imprudent  de  la  prolonger  pour  remé¬ 
dier  à  toutes  les  lésions.  Il  en  est  tout  autrement 
lorsqu’on  a  pratiqué  tme  laparotomie,  car  on  ne 
songe  pas,  et  on  fait  bien,  à  mettre  la  malade  en 
position  gynécologique  pour  procéder  à  une 
réfection  périnéale. 

Enfin  l'alexander  est  de  tous  les  procédés  celui 
qui  favorise  le  mieux  l’ampliation  de  l’utérus 
gravide.  Comme  disent  Forgue  et  Massabuau,  il 
peut  se  développer  librement,  les  Hgaments  ronds 
s’allongent  tout  à  fait  normalement. 

Dans  la  thèse  de  Eamort  (Bordeaux,  1895), 
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sur  seize  grossesses  survenues  après  alexander, 
il  y  a  eu  quatorze  accouchertients  normaux,  un 
accoucheinent  prématuré  et  un  avortement. 
Alexander,  sur  huit  de  ses  opérées  devenues 
enceintes,  a  eu  huit  accouchements  à  terme  nor¬ 
maux.  Doleris,  sur  151  cas  dé  grossesses,  n’a  noté 
d’autre  dystocie  qu’une  application  de  forcep.s  et 
quelques  avortements. 

Riefferschied  a  suivi  39  grossesses  post-opéra¬ 
toires,  avec  35  accouchements  normaux  etqavor- 
teanents. 

Haïmes,  sur  61  gros.sesses,  a  vu  51  accouche¬ 
ments  normaux  et  10  ar’orteiuents  attribuables  à 
des  causes  tout  autres  que  l’opération. 

Bourcart  considère  l’alexander  comme  l’opé¬ 
ration  de  choix  au  point  de  vue  obstétrical. 

.Sur  mes  18  opérées,  une  seule  est  devenue 
enceinte  et  a  eu  une  grossesse  tout  à  fait  normale 
qui  évolue  à  l’heure  où  j’écris  ces  lignes. 

Une  seule,  après  des  fatigues  exces.sive,s'  qu’elle 
a  subies  à  une  date  trop  rapprochéede  l  'opération, 
a  présenté  la  chute  de  l’utérUs  en  arrière,  niais 
sans  affais.senient  dans  le  Douglas  comme  avant 
son  opération. 

Technique  opératoire.  —  Ua  rétrodérdation 
utérine  peut  exister  chez  la  jeiuie  fille,  en  dehors 
de  toute  lésion  inflammatoire  ou  post-abortive  ; 
c’est  un  trouble  statique  qui  apiiaraît  sous  l’in¬ 
fluence  d’efforts  répétés,  du  port  de  lourds'  far¬ 
deaux,  d’abus  de  la  bicyclette  ;  c’est  une  simple 
lésion  mécanique,  une  sorte  de  hernie  de  l’iitérus 
dans  le  cul-de-sac  de  Douglas,  mais  une  lésion 
susceptible  de  provoquer  des  dysménorrhées,  des 
troubles  ovariens,  de  la  constipation  et  des 
hémorroïdes.  Dans  ces  cas-là,  l’opénation  doit 
être  pratiquée  uniquement  par  voie  irguinale, 
sans  le  secours  de  tnanceuvres  Intravaginales  ou 
intra-utérines. 

Au  cours  de  l’opération  on  s’assurera  par  le 
palper  abdominal  et  quelquefois  par  le  touchef 
rectal  que  c’est  bien  le  fond  de  rutérus  que  l’on 
a  redressé  en  regard  de  la  paroi  abdominale,  On 
a,  en  effet,,  signalé  l’impossibilité  de  redresser 
l’utérus  par  traction  sur  les  ligaments  ronds,  à 
cause  du  manque  de  résistance  de  ces  ligarnents 
ou  à  cause  de  l’existence  d’adhérences  rétro- 
utérines  imprévues,  à  cause  de  l’insertion  très 
basse  des  ligaments  au  niveau  dü  col  utérin  (cas 
de  Gérard-Marchant). 

En  dehors  des  cas  exceptionnels  où  la  rétro¬ 
version  doit  être  oirérée  chez  une  jeune  fille  vierge, 
je  conseille  de  toujours  s’aider,  pour  effectuét  le 
redressement  utérin,  d’un  toucher  vaginal  qui, 
refoulant  le  col  en  arrière,  favorise  l’ascension  du 
fond  utérin  au  moment  où  on  tire  sur  les  liga- 
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ments,  ou  encore  mieux  d’une  véritable  opération 
préliminaire  :  dilatation  utérine  et  redressement 
par  la  sonde  de  Doleris,  manœuvres  qui  s’exé¬ 
cutent  avant  d’opérer  toute  traction  sur  les  liga¬ 
ments.  On  évite  ainsi  de  tirer  sur  un  utérus  adhé¬ 
rent  et  de  distendre  par  un  effort  des  éléments 
dont  on  doit  respecter  toute  l'intégrité,  puisque 
c’est  sur  eux  que  l'on  compte  pour  réaliser 
la  contention  définitive  de  l’organe  bien  re¬ 
dressé. 

Des  lésions  concomitantes  sont  sou\'ent  obser¬ 
vées,  telles  que  relâchement  du  i)érinée,  chute 
des  parois  vaginales,  hénmrroïdes  ;  elles  doivent 
être  soignées  dans  la  même  séance,  dans  un  troi¬ 
sième  teni])s. 

Il  faut  un  peu  d’habitude  pour  combiner  les 
temps  intra-utérins,  inguinaux,  périnéaux  ;  on 
est  amené  à  changer  la  malade  de  position  ;  de  la 
position  g3mécologique  elle  passe  à  la  position 
allongée  et  vice  versa  ;  l'on  doit  changer  de  gants 
et  d’instruments  ;  il  a  lieu  de  irrévoir  à  l’avance 
toute  l’instrumentation  nécessaire  à  chaque  phase 
opératoire.  Même  opérant  à  la  campagne,  au 
domicile  de  la  malade,  par  un  jeu  de  tables  porta¬ 
tives  ou  d’assistants  bénévoles  soutenant  les 
membres  inférieurs,  j’ai  toujours  opéré  très  aisé¬ 
ment  et  réalisé  la  combinaiison  des  divers  temps 
nécessaires  à  la  restauration  de  toutes  les  parties 
lésées. 

Lorsque  l’apirendicite  coïncide  avec  la  rétro¬ 
version,  le  premier  temps  opératoire  doit  être 
l’appendicectomie  ;  l’incision  qui  amène  sur  cet 
organe'  permet  d’aller  explorer  digitalement  les 
organes  pelviens  et  de  vérifier  l’état  de  l’utérus 
et  des  annexes.  Après  traitement  de  l’appendice 
et  recherche  du  ligament  rond  du  côté  droit,  dans 
la  partie  inférieure  de  l’incision,  au  contact  de 
l’artère  épigastrique,  on  extériorise  ce  ligament 
et  on  ferme  le  péritoine  seul,  puis  on  continue 
l’opération  comme  dans  tous  les  autres  cas  et 
comme  je  le  relate  dans  les  diverses  observations. 

Dans  trois  cas,  la  rétroversion  existe  seule  ; 

Dans  huit  cas,  elle  est  liée  à  des  lésions  péri¬ 
néales  ; 

Dans  deux  cas,  elle  coexiste  avec  une  hernie 
inguinale  ; 

Dans  un  cas,  il  y  a  des  hémorroïdes  provoquées 
par  le  déplacement  utérin  ; 

Dans  quatre  cas,  il  y  a  eu  des  crises  appendicu¬ 
laires. 

1“  La  rétroversion  existe  seule  ;  dans  im  cas 
il  s’agit  d’une  jeune  femme  qui  n’a  pas  eu  de 
grossesse,  dans  deux  cas  les  malades  ont  présenté 
des  fausses  couches  mais  pas  de  grossesses  con¬ 
duites  jusqu’au  terme,  Des  fatigues  erçcessives 


à  elles  seules  ont  créé,  dans  le  premier  cas,  une 
rétroversion  douloureuse  ;  l’hj’pertrpphie  uté¬ 
rine  post-abortive  non  .suivie  d’involutionnonnale 
et  cela  à  cause  de  la  reprisetrop  rapide  du  travail, 
est  la  raison  pathogénique  des  deux  autres  cas. 

D’état  de  malaises  dans  deux  cas,  la  stérilité 
dans  l’autre  ont  amené  ces  malades  au  chirur¬ 
gien. 

30  Dans  huit  cas,  ce  sont  des  désordres  péri¬ 
néaux  consécutifs  à  des  accouchements  qui  ont 
plus  ou  moins  tardivement  conduit  les  malades 
à  se  faire  examiner  et  à  se  faire  traiter  de  leur 
rétroversion. 

3°  Dans  deux  autres  cas  ces  mêmes  lésions 
coexistaient  avec  une  hernie  inguinale  et  il  a 
paru  indiqué  de  remédier  à  la  fois  aux  troubles 
de  la  statique  utérine  et  à  l’état  herniaire.' 

4“  Dans  un  cas,  ce  sont  des  hémorroïdes  dou¬ 
loureuses  qui  ont  nécessité  une  opération;  comme 
elles  étaient  en  coexistence  avec  une  rétroversion 
très  marquée,  à  cause  de  la  yrart  que  le  déplace¬ 
ment  utérin  pouvait  prendre  à  la  formation  des 
dilatations  héinorroïdaires,  pour  éviter  la  réci¬ 
dive  de  ces  lésions  il  a  paru  utile  de  traiter  en 
même  temps  la  rétroversion. 

5«  Dans  quatre  cas  les  malades  ont  dû  être 
soignées  à  cause  de  leur  état  appendiculaire  ; 
comme  elles  présentaient  aussi  delà  rétroversion, 
on  a  mis  fin  aux  deux  ordres  de  troubles  dans  une 
même  séance  anesthésique. 

Dans  ces  18  cas,  avec  plus  ou  moins  de  diffi¬ 
cultés,  la  recherche  des  deux  ligaments  ronds  a 
toujours  été  possible  ;  l’opération  a  toujours  été 
simple,  sans  aucun  incident. 

Des  suites  opératoires  ont  toujours  été  favo¬ 
rables;  deux  fois  une  légère  poussée  phlébitique 
a  apparu  dans  un  menibre  inférieur  et  l’une  de 
ces  malades  avait  eu  plusieurs  grossesses  et  pré¬ 
sentait  de  grosses  varices. 

Même  dans  des  cas  où  les  opérées  ont  été 
soumises  à  de  grosses  fatigues,  les  résultats  loin¬ 
tains  sont  parfaits.  Une  seule  fois  ily  a  eu  dépla¬ 
cement  en  arrière  de  l’utérus,  mais  sans  rétro- 
flexion  ;  cette  personne,  profondément  anémiée 
avant  l’opération,  avait  dû,  avant  d'être  complè¬ 
tement  remise,  donner  des  soins  prolongés  a 
son  mari  tombé  rapidement  et  gravement  malade. 
Une  de  mes  opérées  a  été  examinée  en  cours  de 
grossesse  et  tout  évoluait  normalement. 
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LA  SÉROLOGIE 
DE  L’INFECTION  PALUSTRE 
SON  INTÉRÊT  CLINIQUE 

le  D' A.-F.-X.  HENRY 

Dans  une  communication  antérieure  {Congrès 
pour  l’avancement  des  Sciences,  Constantine, 
a\nil  1927),  nous  avons  indiqué  le  principe  et 
résumé  la  technique  de  nouvelles  méthodes 
d’études  sérologiques  du  paludisme  (i). 

Nous  avons  admis  que  le  pigment  ocre  et  le 
pigment  mélanique  se  conq)ortent  comme  des 
antigènes  formés  dans  l’organisme.  Ces  antigènes 
sont  désignés  par  nous  sous  le  nom  d’endogènes, 
nous  avons  recherché  si  ces  endogènes  donnent 
lieu  à  la  formation  d'anti-endogènes.  C’est  ainsi 
que  nous  avons  été  amené  à  constater  les  pro¬ 
priétés  floculante.s  du  sérum  des  paludéens  vis-à- 


vis  du  métharfer  Bouty  et  de  suspensions  de 
mélanine. 

Les  techniques  détaillées  de  nos  réactions  telles 
que  nous  les  pratiquons  actuellement  sont  dé¬ 
crites  dans  le  numéro  du  Paris  médical  du  29  juin 
1928.  Nous  pratiquons  toujours  une  ferro-flocula- 
tion  et  une  mélano-réaction. 

Les  cas  où  le  clinicien  peut  tirer  parti  de  ces 
recherches  sérologiques  se  présentent  assez  sou¬ 
vent.  Ces  réactions  aideront  tantôt  à  confirmer 
le  diagnostic  du  paludisme,  tantôt  à  l’écarter. 

Dans  le  paludisme  de  première  invasion  à 
forme  subcontinue,  les  conditions  de  recherclie  de 
la  réaction  ne  sont  pas  toujours  favorables,  le 
sang  est  souvent  riche  en  hématozoaires,  et  les 
anticorps  qui  se  forment  peu  à  peu  sont  saturés 
par  l’endogène  en  circulation  ;  toutefois,  après 
une  semaine  ou  plus,  à  l’occasion  d’accalmies 
fébriles  pendant  lesquelles  les  hématozoaires 
tendent  à  se  raréfier  dans  la  circulation  périphé- 

(i)  CoHgré,^  pour  l’avancement  des  sciences  I,a  Rocliclle, 
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rique,  on  peut  obtenir  des  résultats  positifs.  Dans 
certains  cas,  la  mélano-réaction  apparaît  avant 
la  ferro-floculation. 

Dans  le  paludisme  secondaire,  à  la  période  des 
accès  réguliers,  c’est  dans  l’intervalle  des  accès 
que  l’on  devra  rechercher  la  réaction,  qui  disparaît 
pendant  l’accès  au  moment  de  l’affluence  para¬ 
sitaire  et  de  l’hémocytotyse  qui  sature  les  anti¬ 
corps.  88  p.  100  des  malades  observés  ont  donné 
des  rérailtats  positifs.  Le  moment  d’apparition 
de  la  réaction  chez  les  sujets  atteints  d’emblée 
d’accès  intermittents  peut  varier.  Chez  des 
malades  ayant  pris  très  jreu  de  quinine,  nous  avons 
pu  obtenir  des  réactions  positives  après  le  sep¬ 
tième  accès  et  après  le  neuvième  accès  (2). 

Chez  les  sujets  à  paludisme  assez  rebelle  au 
traitement  et  chez  les  sujets  insuffisamment  trai¬ 
tés,  la  constatation  des  propriétés  flocùlantes  est 
presque  régulière  dans  l'intervalle  des  accès.  Une 
thérapeutique  intensive,  le  rétablissement  d’un 
bon  état  général,  peuvent  faire  disparaître  la  réac¬ 
tion.  Si  ensuite  l’état  général  fléchit  et  si  l’activité 
du  parasite  renaît,  les  conditions  de  réapparition 
de  la  réaction  se  réalisent  et  de  nouveau  la  re¬ 
cherche  est  positive.  C’est  ainsi  que  l’on  a  pu  voir 
chez  un  sujet  traité,  n’ayant  pas  eu  d'accès  dexmis 
un  mois,  la  réaction  devenue  négative  redevenir 
positive  à  la  veille  d’un  accès. 

Lorsqu'un  malade  est  observé,  le  lendemain 
d’un  accès,  la  constatation  d’une  réaction  seule" 
ment  légère  incitera  à  pousser  la  recherche  de 
l’hématozoaire  sur  les  frottis  et  permettra  quel¬ 
quefois  de  découvrir  des  parasites  qui  d'abord 
avaient  passé  inaperçus. 

Au  point  de  vue  thérapeutique,  la  cessation 
des  accès  n’indique  iras  la  disparition  de  l’infec¬ 
tion.  Si  la  sérologie  demeure  positive,  on  pensera 
que  l'hématozoaire  reste  actif.  Mais  une  seule 
séro-réaction  négative  ne  saurait  permettre  d'affir¬ 
mer  la  guérison.  Le  contrôle  sérologique  de  la 
guérison  demande  de  nombreux  examens  ;  on 
ne  peut  encore,  à  ce  point  de  vue,  émettre  aucune 
affirmation  (3) . 

Chez  les  anciens  paludéens  atteints  de  troubles 
viscéraux,  la  constatation  d’ime  réaction  irette- 
ment  positive  sera  en  faveur  de  l’activité  latente 

(2)  l,a  quinine,  administrée  en  quantité  insuffisante,  nous 
paraît  plutôt  favoriser  l’apparition  des  réactions. 

«  Ni)\is  venons  de  publier  une  nouvelle  méthode  utili¬ 
sant  l’albuminate  de  fer,  réactif  plus  sensible  en  particulier 
dans  les  périodes  fébriles  {Comptes  rendus  de  la  Soc,  de  biologie, 
P,  671,  1929). 

(3)  I,es  réveils  du  paludisme  soit  au  début  du  printemps, 
soit  au  cours  d’affections  aigues  ou  autres,  peuvent  Être  dé¬ 
celés  par  la  sérologie  avant  que  le  microscope  décéle  l’héma¬ 
tozoaire.  I,a  constatation  d’une  activité  palustre  latente  au 
cours  d’une  constatation  expliquera  souvept  l’échec  d’unç 
thérapeutique  jusque-là  incomplète. 
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de  l’infection  palustre.  I^’existence  du  paludisme 
viscéral  est  hors  de  doute.  En  France,  les  palu¬ 
déens  arrivent  assez  rapidement  à  une  guérison 
complète.  Mais  dans  les  pays  où  la  malaria  est 
endémique,  les  réinfections  fréquentes,  le  climat 
déprimant,  le  paludisme  chronique  s’installe, 
compliquant  parfois  diverses  maladies,  et  même 
pouvant  à  lui  seul  être  responsable  d’un  certaùi 
nombre  d’états  pathologiques  (hépatites,  aortites, 
néphrites,  etc.).  Ee  passage  du  parasite  dans  le 
sang  est  alors  exceptionnel.  Une  sérologie  positive 
autorisera  un  traitement  antipaludique  qui  pourra 
agir  sur  les  symptômes  morbides  et  modifier 
l’état  du  malade.  On  aura  ainsi  un  moj^en  de  déli¬ 
miter  le  domaine  du  iraludisme  viscéral.  Ee  palu¬ 
disme  peut  du  reste  préparer  les  voies  ou  s’asso¬ 
cier  à  d’autres  affections  ou  intoxications  (alcoo¬ 
lisme,  syphilis). 

S’il  est  des  cas  où  le  rôle  du  paludisme  aura  été 
nettement  méconnu,  il  est  aussi  des  cas  où  le 
diagnostic  du  paludisme  aura  été  posé  à  tort  par 
une  sorte  d’automatisme  facile  à  comprendre  dans 
les  pays  d’endémie  palustre.  D’ailleurs,  dans  les 
états  fébriles  même,  il  est  deux  erreurs  que  l’on 
voit  communément  commettre  :  le  paludisme  à 
t)'pe  subcontinu  est  assez  souvent  méconnu  ; 
on  porte  le  diagnostic  d’embarras  gastrique  fé¬ 
brile,  de  paratyphoïde,  etc.  Dans  ces  cas,  la  re. 
cherdie  minutieuse  de  l’hématozoaire  et  souvent 
aussi  notre  séro-réaction  viendront  au  secours 
du  clinicien  qui,  même  après  qvoir  soupçonné  le 
paludisme,  peut  avoir  abandonné  ce  diagnostic 
devant  l’échec  de  quelques  piqûres  de  quinine 
parfois  impuissantes  à  arrêter  l’évolution  du 
Plasmodium  prcecox. 

Mais  l’erreur  inverse  est  également  très  fré¬ 
quente.  On  a  vu  des  malades  présentant  des 
aêcès  fébriles  considérés  pendant  des  années 
comme  des  paludéens  et  recevant  pendant  des 
années  une  thérapeutique  quinique  sans  aucun 
résultat.  Dans  certains  cas,  il  s’agissait  de  fièvre 
intermittente  hépatique.  Il  est  même  des  palu¬ 
déens  chez  lesquels  l’infection  malarienne  a  pu 
favoriser  l’apparition  d’affections  hépatiques  ou 
véeiculaires,  mais  chez  lesquels  le  paludisme  a  dis¬ 
paru  et  qui  restent,  des  hépato-vésiculaires. 
D’autres  fois,  des  sujets  présentant  des  accès 
fébriles  seront  pris  pour  des  paludéens  alors  qu’il 
s’agit  tout  simplement  d’affection  intestinale,  de 
toxi-infection  colibacillaire. 

Dans  tous  les  cas,  il  y  a  lieu  de  pratiquer  un 
examen  minutieux  des  frottis.  Au  moment  de 
l’accès  fébrile,  on  notera  l’absence  d’hémato¬ 
zoaires.  Ee  lendemain  des  accès  fébriles,  la  formiile 
leucocytaire  constatée  ne  sera  pas  celle  des  palu¬ 


déens  ;  il  pourra  persister  une  polynucléose 
commune  chez  les  hépato-vésiculaires.  Chez  les 
intestinaux  pouvant  présenter  des  accès  fébriles 
dus  à  la  colibacillose,  s’il  y  a  une  mononucléose 
elle  se  porte  sur  les  lymphocytes;  les  grands  mono¬ 
nucléaires  ne  sont  pas  notablement  augmentés 
de  nombre  comme  cela  se  constate  dans  le  palu¬ 
disme.  Ou  ne  rencontre  pas  de  leucocytes  mélani- 
fères.  Et  à  cela  s’adjoint  une  séro-réaction  palustre 
constamment  négative.  Celle-ci  est  très  préciense, 
car  la  formule  leucocytaire  peut  être  déformée 
par  diverses  influences.  On  peut  alors  conclure 
que  le  paludisme  n’est  pas  en  cause  et  que,  si  le 
malade  en  a  été  atteint  antérieurement,  les  phé¬ 
nomènes  actuels  ressortissent  à  un  autre  genre 
d’infection. 

Notre  test  sérologique  vient  donc  compléter 
le  test  parasitologique  et  le  test  cytologique,  soit 
pour  établir  le  diagnostic  de  l’infection  palustre, 
soit  pour  écarter  ce  diagnostic. 

E  hématologie  du  paludisme  nous  présente 
ainsi  un  ensemble  de  symptômes  que  l’on  aura 
toujours  intérêt  à  rechercher  complètement. 


ACTUALITÉS  MÉDICALES 

Acidose  due  à  l’ischémie  fonctionnelle  [Peyton 

Rous  (M.  D.)  et  Dougeas  R.  Krury  (M.  D.),  The 

Journal  ol  experimental  Mcdlcine,  i”' mars  1929]. 

Dans  une  note  publiée  antérieurement,  les  auteurs  ont 
étudié  certains  cas  où  une  acidose  franche’ des  tissus  se 
produisait  en  dehors  de  toute  modification  de  la  réaction 
sanguine.  Ils  se  proposent  actuellement  d’étudier  plus 
complètement  cette  acidose  tissulaire. 

Acidose  i,ocai,e  duea  un  arrêt  mécanique  de  i,a 
CIRCUEaTion.  —  Les  e.N:périences  sont  poursuivies  sur 
des  cobayes  soumis  à  la  coloration  vitale  par  le  rouge 
phénol  ;  à  la  suite  de  l'application  d’mi  garrot  à  la  jambe, 
le  membre  prend  une  teinte  jaune-orange,  virage  indi¬ 
quant  la  réaction  acide. 

Acidose  eocaee  due  a  e’ischémie  adrénaeinique. 
—  Une  fraction  de  goutte  d'adrénaline  (solution  ramenée 
à  pJJ.  7,4)  e.st  introduite  sous  la  peau  de  l'abdomen  d’un 
rat  coloré  au  rouge  phénol.  Après  deux  minutes,  le  virage 
vers  la  teinte  orangée  débute,  puis  s’affirme  à  la  cin¬ 
quième  minute  tout  autour  de  la  piqûre.  La  coloration 
rouge  ne  réapparaît  qu’au  bout  de  deux  heures. 

Acidose  paradoxaeE.  —  Chez  des  rats  ayant  reçu 
soit  par  le  tubage  gastrique,  soit  par  injection  intra¬ 
péritonéale,  xme  solution  de  carbonate  de  soude,  on  voit 
se  produire  une  très  nette  acidose  tissulaire  malgré  l’al¬ 
calinisation  du  sang  et  des  urines.  En  même  temps  la 
formule  sanguine  se  modifie  considérablement  ;  on  consr 
tate  une  augmentation  énorme  du  nombre  des  éléments 
figurés  par  rapport  au  plasma.  Les  auteurs  prouvent  par 
diverses  expériences  que  l’acidose  tissulaire  qui  se  mani¬ 
feste  ainsi  relève  de  l’anliydrémie.  Ils  montrent  d’autre 
part  qu’eu  évitant  l’anhydrémie  au  moyen  d’injections 
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d’eau  distillée  dans  la  cavité  péritonéale,  ils  évitent 
l’apparition  de  l’acidose. 

Acidose  tissulaire  due  aux  grandes  hémorra¬ 
gies.  —  l/es  hémorragies  profuses  entraînent  une  acidose 
des  tissus  indépendamment  de  toute  modification  du 
•/)H  du  sang.  Ce  phénomène  s’explique,  suivant  Peyton 
Rous  et  Douglas  R.  Drury,  par  la  vaso-constriction  com¬ 
pensatrice,  eu  présence  de  la  diminution  de  la  masse  san¬ 
guine. 

Répartition  des  taches  d’ischémie.  —  Chez  les 
animaux  soumis  à  des  saignées  considérables,  la  vaso¬ 
constriction  n’est  pas  répartie  de  façon  uniforme  dans 
tout  l’organisme  ;  elle  s’afiîrme  surtout  dans  les  tissus 
sous-cutanés  eb  dans  les  muscles,  qui  deviennent  relati¬ 
vement  acides.  Les  viscères  échappent  à  l’ischémie. 

Conclusions.  —  Dans  différentes  circonstances  on 
apparaît  une  vaso-constriction  dans  le  dom.ffue  circula¬ 
toire  périphérique,  un  certain  degré  variable  d’acidité 
tissulaire  se  montre  indépendamment  de  toute  acidifi¬ 
cation  sanguine.  Parfois  même  le  s;mg  peut  devenir  plus 
alcalin.  Lorsque  le  volume  de  la  masse  sanguine  se  trouve 
brusquement  diminué  par  hémorragie  ou  par  anhydré¬ 
mie.  l’acidose  qui  atteint  le  tissu  conjonctif  superficiel  et 
les  muscles  du  squelette  se  répartit  en  taches  correspon¬ 
dant  à  des  zones  de  vaso-constriction  locale.  Il  existe 
également  une  seconde  variété  d’ischémie  et  d’acidose 
qui  présente  la  distribution  en  «  taches  »,  elle  est  due  à  des 
différences  de  pression  locale  si  légères  qu’à  l’état  normal 
elles  restent  sans  effet  ;  mais  elles  se  manifestent  nette¬ 
ment  dans  les  cas  de  déplétion  sanguine  modérée.  Enfin 
une  acidose  généralisée  à  tout  le  revêtement  conjonctif 
sous-cutané  se  développe  après  des  saignées  considé¬ 
rables,  elle  laisse  indemnes  les  viscères. 

R.  GodEL. 

Traitement  de  l’infection  puerpérale. 

M.  Lévy-Solal  (Journées  médicales  de  Paris)  expose 
la  thérapeutique  qu’il  préconise  dans  l’infection  puer¬ 
pérale  et  y  ajoute  quelques  considérations  sur  le  traite¬ 
ment  préventif  des  phlébites  familiales. 

A  son  stade  initial,  l’infection  puerpérale  est  justi¬ 
ciable  des  pansements  intra-utérins,  imbibés  de  filtrat 
antistreptococcique.  Mais  l’étape  utérine  de  l’infection 
pouvant  être  très  courte  (on  voit  parfois  une  hémoculture 
positive  vingt-quatre  heures  après  la  première  ascension 
de  température),  il  insiste,  avec  M.  Simard,  sur  la  nécessité 
d’agir  de  façon  très  précoce.  Son  expérience  sur  l’emploi 
de  cette  métliode  repose  actuellement  sur  plusieurs  cen¬ 
taines  de  cas,  et  les  résultats  heureux  obtenus  confirment 
aujourd’hui  l’impression  des  publications  et  thèses  faites 
précédemment  dans  son  service  de  la  maternité  de 
l’hôpital  Saint-Antoine,  à  la  suite  du  mémoire  princeps 
de  MM.  Lévy-Solal  et  Simard. 

A  son  stade  septicémique,  en  dcliors  de  la  chimio¬ 
thérapie  dont  la  trypailavine  occupe  le  premier  rang, 
l’infection  généralisée  bénéficie,  soit  de  l’injection  de 
sérum  de  convalescentes  (Soc.  biol.,  février  1923),  soit 
de  la  vaccination  de  sang  immunisé  suivant  le  procédé 
exposé  en  collaboration  avec  M.  Leloup,  ou  mieux  de 
transfusions  sanguines,  répétées,  inimuno-transfusions 
ou  sang  pur,  dans  les  formes  cliniques  précisées  avec. 
M  Tzanck. 

Dans  les  localisations  annexielles,  dans  les  pelvi- 
péritonites,  l’injection  sous-cutanée  de  propidon  donne 
des  résultats  remarquables.  Toutes  les  fois  qu'on  a  lieu 
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de  suspecter  une  lésion  annexielle  précédant,  accom¬ 
pagnant,  ou  suivant  l'infection  utérine,  l’injection  de 
propidon  peut  être  pratiquée  dans  le  col,  à  petites  doses, 
selon  la  méthode  préconisée  avec  Louvel  ;  elle  amène 
une  sédation  particulièrement  rapide  des  accidents. 
Dans  le  traitement  préventif  des  phlébites,  M.  Lévy- 
Solal  insiste  sur  l’emploi  systématique  d'une  méthode 
qu’il  met  en  œuvre  et  dont  le  principe  vise  à  agir  à  la 
fois  sur  l’élément  infectieux,  sur  la  fragilité  veineuse, 
et  sur  la  coagulation  sanguine.  Il  s’adresse,  d'une  part, 
successivement  à  la  vaccination  antistreptococcique  et 
aussi  anticolibacillaire  (étant  données  ses  remarque.s 
ressortant  d’une  longue  observation  sur  les  relations 
existant  entre  la  colibacillose  et  l’infection  veineuse  chtz 
les- femmes  récemment  accouchées)  et  d’autre  part  aux 
arsénobenzènes  en  injection  intraveineuse,  à  cause  de 
leur  rôle  antiseptique  et  aiiticoagulatif  (Tzanck).  L'effi¬ 
cacité  de  ce  traitement  semble  prouvée  cliniquement  par¬ 
les  résultats  obtenus  dans  les  cas  de  phlébites  familiales 
ou  de  phlegmatia  à  répétition  et  biologiquement  par  les 
modifications  de  la  coagulation  sanguine  et  par  le  ren¬ 
forcement  des  iutradermo-réactions  sous  l’influence  de 
vaccinations  préventives. 

Cure  radicale  de  tous  les  vomissements, 
même  incoercibles,  au  cours  de  la  grossesse. 

Il  n’y  a  pas  de  vomissements  de  la  grossesse  ;  il  n’y  a 
que  des  vomissements  au  cours  de  la  grossesse,  vomisse¬ 
ments  banaux,  de  cause  banale,  curables  à  tous  degrés 
de  gravité  (G.  LevEN,  Conférence  aux  Journées  médicales 
de  Paris). 

Ces  vomissements  sont  sous  la  dépendance  de  l’aéro¬ 
phagie,  de  la  dysjiepsie  et  de  la  dilatation  atonique  de 
l’estomac,  agissant  isolément  ou  simultanément, 

La  thérapeutique  à  ces  trois  états  pathologiques  permet 
de  guérir  sans  délai  les  formes  les  plus  graves,  même  celhs 
pour  lesquelles  l’avortement  a  été  décidé  par  des  accou¬ 
cheurs  expérimentés,  en  présence  des  signesqui,  classi¬ 
quement,  commandent  cette  mesure  thérapeutique. 

Des  succès  constants  et  nombreux  autorisent  à  affirmer 
la  valeur  de  cettç  pathogénie  et  de  cette  thérapeutique 
nouvelles. 

Ostéomalacie  masculine  traitée  par  l’ergos- 
térine  irradiée. 

Les  bons  résultats  obtenus  par  l’ergostérine  irradiée 
dans  le  rachitisme  infantile  ont  amené  divers  auteurs  à 
l’utiliser  également  chez  les  femmes  ostéomalaciqucs. 
J.  Goldstein  (Wiener  klin.  Woch.,  14  février  1929,  p.  202) 
vient  maintenant  de  l’utiliser  avec  succès  dans  un  cas 
d’ostéomalacie  thoracique  et  pelvienne  chez  un  homme 
de  soixante-cinq  ans.  Celui-ci  accusait  depuis  cinq  iUi.s 
de  violentes  douleurs,  ne  cédant  même  plus  les  dernier.s 
temps  au  repos  au  lit.  L’administration  d’ergostérine 
irradiée  (25  gouttes  de  viganlol  deux  fois  par  jour)  associée 
à  des  irradiations  d'ultra-violets  amena  au  bout  d’une 
quinzaine  de  jours  une  disparition  à  peu  près  complète 
des  douleurs,  une  augmentation  de  poids,  une  sensation 
de  lMeitêtre.^général,'sans  que  soit  observé  aucun  malais.e 
de,^dwj^‘!|èture  que  ce  soit.  M.  PoumailéOUX. 
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